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Wy tycz ne oraz uzgod nie nia eks per tów pod su mo wu ją
i oce nia ją wszyst kie do stęp ne w da nym mo men cie in for -
ma cje do ty czą ce da ne go za gad nie nia, aby po móc le ka -
rzom w wy bo rze naj lep szej stra te gii po stę po wa nia dla ty -
po we go cho re go cier pią ce go na da ne scho rze nie,
z uwzględ nie niem wpły wu na wy nik le cze nia oraz sto sun -
ku ko rzy ści i ry zy ka po szcze gól nych me tod dia gno stycz -
nych i te ra peu tycz nych. Wy tycz ne nie za stę pu ją pod ręcz -
ni ków. Im pli ka cje praw ne wy tycz nych w me dy cy nie zo sta ły
omó wio ne wcze śniej. 
W ostat nich la tach Eu ro pej skie To wa rzy stwo Kar dio lo -
gicz ne (Eu ro pe an So cie ty of Car dio lo gy, ESC) oraz in ne to -
wa rzy stwa i or ga ni za cje wy da ły du żą licz bę wy tycz nych
oraz do ku men tów sta no wią cych uzgod nie nia eks per tów.
Z uwa gi na wpływ wy tycz nych na prak ty kę kli nicz ną sfor -
mu ło wa no kry te ria ja ko ści do ty czą ce spo so bu opra co wy -
wa nia wy tycz nych, po to aby wszyst kie po dej mo wa ne de -
cy zje by ły przej rzy ste dla osób z nich ko rzy sta ją cych.
Za le ce nia do ty czą ce po wsta wa nia i wy da wa nia wy tycz -
nych ESC oraz do ku men tów sta no wią cych uzgod nie nia
eks per tów są do stęp ne na stro nie in ter ne to wej ESC
(http://www.escar dio.org/gu ide li nes). 
W skró cie – wy bra ni eks per ci w da nej dzie dzi nie do -
ko nu ją do kład ne go prze glą du opu bli ko wa nych da nych do -
ty czą cych po stę po wa nia i/lub za po bie ga nia da ne mu scho -
rze niu, a tak że kry tycz nej oce ny pro ce dur dia gno stycz nych
oraz lecz ni czych, w tym oce ny sto sun ku ko rzy ści i ry zy ka.
Je śli ist nie ją sto sow ne da ne, sza co wa ny jest tak że wpływ
na stan zdro wia więk szych spo łecz no ści. Po ziom do wo -
dów oraz kla sa za le ceń dla da ne go spo so bu le cze nia są
oce nia ne zgod nie z usta lo ny mi wcze śniej ska la mi, co
przed sta wio no w Ta be lach 1. i 2. 
Eks per ci opra co wu ją cy wy tycz ne do star czy li oświad -
cze nia ujaw nia ją ce wszyst kie związ ki, któ re mo gły by być
uzna ne za rze czy wi ste lub po ten cjal ne źró dła kon flik tu in -
te re sów. Po wyż sze oświad cze nia prze cho wy wa ne są w ar -
chi wum głów nej sie dzi by ESC – Eu ro pe an He art Ho use. 
Eu ro pej skie To wa rzy stwo Kar dio lo gicz ne mu si być in for -
mo wa ne o każ dej zmia nie do ty czą cej kon flik tu in te re sów
po ja wia ją cej się w cza sie pi sa nia wy tycz nych. Ra port Gru -
py Ro bo czej (Task For ce, TF) zo stał cał ko wi cie sfi nan so wa -
ny przez ESC i przy go to wa ny bez ja kie go kol wiek udzia łu
prze my słu. 
Opra co wy wa nie no wych wy tycz nych i do ku men tów
sta no wią cych uzgod nie nia eks per tów, któ re jest wy ni kiem
dzia ła nia grup ro bo czych, grup eks per tów lub ko mi sji
wspól nych, jest nad zo ro wa ne i ko or dy no wa ne przez Ko -
mi sję ESC ds. Wy tycz nych Po stę po wa nia (Com mit tee for
Prac ti ce Gu ide li nes, CPG). Ko mi sja jest tak że od po wie dzial -
na za pro ces roz po wszech nia nia wy tycz nych i do ku men -
tów sta no wią cych uzgod nie nia eks per tów. Po za koń cze -
niu prac nad do ku men tem i je go za ak cep to wa niu przez
eks per tów wcho dzą cych w skład TF zo sta je on wy sła ny
do re cen zji przez eks per tów spo za TF. Do ku ment jest po -
pra wia ny, osta tecz nie ak cep to wa ny przez CPG, a na stęp -
nie pu bli ko wa ny. 
Naj więk sze zna cze nie po opu bli ko wa niu wy tycz nych
ma ich roz po wszech nie nie. Przy dat ne w tym ce lu są wer -
sje kie szon ko we oraz wer sje elek tro nicz ne prze zna czo ne
do palm to pa. Nie któ re ba da nia an kie to we do wo dzą, że
oso by, do któ rych ad re so wa ne są wy tycz ne, po zo sta ją cza -
sem nie świa do me ich ist nie nia lub nie sto su ją ich w prak -
ty ce kli nicz nej. Z te go wła śnie po wo du waż nym ele men -
tem upo wszech nia nia wie dzy są pro gra my wdra ża nia
no wych wy tycz nych. Eu ro pej skie To wa rzy stwo Kar dio lo -
gicz ne or ga ni zu je spo tka nia skie ro wa ne do to wa rzystw
na ro do wych oraz osób opi nio twór czych w Eu ro pie. Po za -
ak cep to wa niu wy tycz nych przez to wa rzy stwa wcho dzą ce
w skład ESC oraz po ich prze tłu ma cze niu na ję zy ki na ro -
do we, spo tka nia ma ją ce na ce lu upo wszech nie nie wy tycz -
nych mo gą się od by wać tak że na szcze blu kra jo wym. Pro -
gra my im ple men ta cji wy tycz nych są po trzeb ne, po nie waż
wy ka za no, że za sto so wa nie za le ceń do ty czą cych po stę po -
wa nia ma ko rzyst ny wpływ na ro ko wa nie w da nej jed no st -
ce cho ro bo wej.
W związ ku z tym, za da niem osób pi szą cych wy tycz ne
oraz do ku men ty sta no wią ce uzgod nie nia eks per tów jest
nie tyl ko zin te gro wa nie naj now szych wy ni ków ba dań, ale
tak że opra co wa nie na rzę dzi edu ka cyj nych oraz pro gra mów
ma ją cych na ce lu wpro wa dze nie wy tycz nych w ży cie. Pro -
ces obej mu ją cy ba da nia kli nicz ne, pi sa nie wy tycz nych oraz
ich wpro wa dza nie w ży cie jest za koń czo ny do pie ro w mo -
Klasy zaleceń Definicja
Klasa I Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, że dana procedura lub sposób 
leczenia są korzystne, przydatne, skuteczne.
Klasa II Istnieją sprzeczne dowody i rozbieżne opinie 
na temat przydatności/skuteczności danego 
sposobu leczenia lub procedury.
Klasa IIa Przeważają dowody/opinie potwierdzające 
skuteczność/przydatność. 
Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest słabiej potwierdzona
za pomocą dowodów/opinii. 
Klasa III Istnieją dowody i powszechne przekonanie, że
stosowany sposób leczenia lub procedura nie są
przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach
mogą być szkodliwe. 
Tabela 1. Klasy zaleceń
Poziom dowodów A Dane pochodzą z wielu badań klinicznych
z randomizacją lub metaanaliz.
Poziom dowodów B Dane pochodzą z jednego badania klinicznego
z randomizacją lub dużych badań bez
randomizacji.
Poziom dowodów C Zgodna opinia ekspertów i/lub małe badania,
badania retrospektywne, rejestry.
Tabela 2. Poziom dowodów
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men cie stwo rze nia i wpro wa dze nia re je strów oraz ba dań
an kie to wych ma ją cych na ce lu oce nę, czy co dzien na prak -
ty ka kli nicz na po zo sta je w zgo dzie z wy tycz ny mi. Re je stry
oraz an kie ty umoż li wia ją tak że oce nę wpły wu wpro wa dze -
nia wy tycz nych na ro ko wa nie pa cjen tów. Wy tycz ne i za le -
ce nia po win ny po ma gać le ka rzom w po dej mo wa niu de cy -
zji w co dzien nej prak ty ce le kar skiej. Mi mo to osta tecz ne go
wy bo ru spo so bu po stę po wa nia z pa cjen tem mu si do ko nać
le karz, któ ry się nim opie ku je. 
B. Uza sad nie nie i za kres pro ble mu
In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia (IZW) jest cho ro bą szcze -
gól ną z co naj mniej trzech po wo dów.
Po pierw sze, w cią gu ostat nich 30 lat nie zmniej szy ła
się za pa dal ność na tę cho ro bę oraz śmier tel ność z nią zwią -
za na [1]. Po mi mo znacz ne go po stę pu w roz po zna wa niu
oraz spo so bach le cze nia, IZW jest wciąż zwią za ne z nie po -
myśl nym ro ko wa niem oraz wy so ką śmier tel no ścią.
Po dru gie, IZW nie jest jed no rod ną jed nost ką cho ro bo -
wą, wy stę pu je pod wie lo ma po sta cia mi, róż nią cy mi się
w za leż no ści od ob ra zu kli nicz ne go, pod sta wo wej cho ro -
by ser ca (je śli ta ko wa wy stę pu je), drob no ustro ju, obec no -
ści lub bra ku po wi kłań czy cha rak te ry sty ki pa cjen ta. Z te -
go po wo du IZW wy ma ga po dej ścia opar te go na współ pra cy
po mię dzy le ka rza mi pod sta wo wej opie ki zdro wot nej, kar -
dio lo ga mi, chi rur ga mi, mi kro bio lo ga mi, spe cja li sta mi z dzie -
dzi ny cho rób za kaź nych, a czę sto tak że le ka rza mi in nych
spe cjal no ści, w tym neu ro lo ga mi, neu ro chi rur ga mi, ra dio -
lo ga mi i pa to lo ga mi [2]. 
Po trze cie, ze wzglę du na ni ską za pa dal ność na tę cho -
ro bę, brak ba dań kli nicz nych z ran do mi za cją oraz ogra ni -
czo ną licz bę me ta ana liz, wy tycz ne są czę sto opar te na opi -
niach eks per tów [3, 4]. 
De cy zja o uak tu al nie niu przez ESC wy tycz nych opu bli -
ko wa nych w 2004 r. jest za sad na z kil ku po wo dów [3]. In -
fek cyj ne za pa le nie wsier dzia jest z ca łą pew no ścią cho ro -
bą ewo lu ją cą, a zmia ny do ty czą pro fi lu mi kro bio lo gicz ne go,
więk szej licz by za cho ro wań zwią za nych z kon tak tem
z opie ką zdro wot ną, cho rych w star szym wie ku oraz cho -
rych z urzą dze nia mi we wnątrz ser co wy mi i pro te za mi.
Z dru giej stro ny, w kra jach uprze my sło wio nych rza dziej
wy stę pu ją za cho ro wa nia zwią za ne z cho ro bą reu ma tycz -
ną. Po nad to w ostat nich la tach opu bli ko wa no sze reg no -
wych wy tycz nych na ro do wych, mię dzy na ro do wych lub
opra co wań te ma tycz nych [3–13]. Nie ste ty, pły ną ce z nich
wnio ski, zwłasz cza w od nie sie niu do za po bie ga nia cho ro -
bie, nie są jed no znacz ne, co skut ku je for mu ło wa niem
sprzecz nych za le ceń [3, 4, 6, 8–13]. Za da niem na ko lej ne
la ta bę dzie z pew no ścią ujed no li ce nie tych wy tycz nych. 
Głów nym ce lem obec nej Gru py Ro bo czej by ło stwo rze -
nie przej rzy stych i pro stych za le ceń, po moc nych w po dej -
mo wa niu de cy zji kli nicz nych przez pra cow ni ków sys te mu
opie ki zdro wot nej. Za le ce nia by ły for mu ło wa ne na pod sta -
wie uzgod nień eks per tów, po uprzed nim do kład nym prze -
glą dzie do stęp nych da nych z pi śmien nic twa. Sto so wa no
sys tem punk to wy opar ty na do wo dach na uko wych obej -
mu ją cy kla sy za le ceń oraz po zio my do wo dów.
C. Epi de mio lo gia
Zmiany w epi de mio lo gii
Pro fil epi de mio lo gicz ny IZW uległ w cią gu ostat nich kil -
ku lat znacz nej zmia nie, szcze gól nie w kra jach uprze my -
sło wio nych [1]. Po przed nio cho ro ba ta do ty czy ła mło dych
osób do ro słych o do brze udo ku men to wa nej (naj czę ściej
reu ma tycz nej) cho ro bie za staw ko wej. Obec nie IZW do ty -
ka osób star szych, u któ rych znacz nie czę ściej roz wi ja się
w wy ni ku pro ce dur zwią za nych z opie ką zdro wot ną, i to
za rów no u pa cjen tów z nie roz po zna wa ną wcze śniej cho -
ro bą za staw ko wą [14], jak i ze sztucz ny mi za staw ka mi [15]. 
Opu bli ko wa ny ostat nio sys te ma tycz ny prze gląd 
pi śmien nic twa obej mu ją cy 15 ba dań po pu la cyj nych skła -
da ją cych się na 2371 przy pad ków IZW w sied miu roz wi -
nię tych kra jach (Da nii, Fran cji, Ho lan dii, Szwe cji, USA, Wiel -
kiej Bry ta nii, Wło szech) wy ka zał wzrost za pa dal no ści
na IZW zwią za ne ze sztucz ny mi za staw ka mi i wy pa da niem
płat ka za staw ki mi tral nej oraz spa dek licz by przy pad ków
zwią za nych z cho ro bą reu ma tycz ną [16]. 
Po ja wi ły się no we czyn ni ki pre dys po nu ją ce do wy stą -
pie nia cho ro by – sztucz ne za staw ki, zwłók nie nie zwy rod -
nie nio we za sta wek, do żyl ne sto so wa nie nar ko ty ków, co
w po łą cze niu ze wzro stem czę sto ści pro ce dur in wa zyj nych
po wo du ją cych ry zy ko bak te rie mii pro wa dzi do wy stę po -
wa nia IZW zwią za ne go z kon tak tem z opie ką zdro wot ną
[17]. W łącz nej ana li zie 3784 epi zo dów IZW wy ka za no, że
pa cior kow ce ja my ust nej zaj mu ją dru gie miej sce wśród
drob no ustro jów naj czę ściej wy wo łu ją cych IZW, a na pierw -
szym miej scu zna la zły się gron kow ce [1]. Ta wy raź na przej -
ścio wa zmia na do mi nu ją cej etio lo gii pa cior kow co wej
na gron kow co wą mo że czę ścio wo wy ni kać z nie re pre zen -
ta tyw ne go pro fi lu osób kie ro wa nych do ośrod ków spe cja -
li stycz nych, po nie waż po dob ne go tren du nie ob ser wu je
się w epi de mio lo gicz nych, po pu la cyj nych ba da niach an -
kie to wych do ty czą cych IZW [18]. W kra jach roz wi ja ją cych
się do mi nu ją po sta ci kla sycz ne. Na przy kład w Tu ne zji
więk szość przy pad ków IZW wy stę pu je u pa cjen tów z po -
reu ma tycz ną cho ro bą za staw ko wą, do mi nu ją pa cior kow -
ce, i na wet w 50% przy pad ków po sie wy krwi mo gą być
ujem ne [19]. Utrzy mu ją cą się du żą czę stość wy stę po wa -
nia go rącz ki reu ma tycz nej, po reu ma tycz nych cho rób za -
staw ko wych oraz IZW pod kre śla no tak że w przy pad ku in -
nych kra jów afry kań skich [20].
Dodatkowo wy ka za no istot ne róż ni ce geo gra ficz ne.
Naj więk szy wzrost czę sto ści wy stę po wa nia IZW o etio lo -
gii gron kow co wej ob ser wo wa no w USA [21], gdzie trze ma
głów ny mi czyn ni ka mi zwią za ny mi z je go wy stą pie niem
są: prze wle kła dia li zo te ra pia, cu krzy ca oraz urzą dze nia we -
wnątrz na czy nio we [21, 22]. W in nych kra jach głów nym
czyn ni kiem pre dys po nu ją cym do wy stą pie nia IZW spo wo -
do wa ne go przez Sta phy lo coc cus au reus mo że być do żyl -
ne sto so wa nie nar ko ty ków [23]. 
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Częstość występowania infekcyjnego 
zapalenia wsierdzia
Za cho ro wal ność na IZW róż ni się w za leż no ści od kra ju
i wy no si 3–10 przy pad ków na 100 tys. oso bo lat [14, 24–26].
Zmien ność ta wy da je się ra czej od zwier cie dlać róż ni ce me -
to do lo gicz ne ba dań an kie to wych, a nie rze czy wi ste zróż ni -
co wa nie. War to za zna czyć, że w cy to wa nych ba da niach an -
kie to wych za cho ro wal ność na IZW by ła bar dzo ni ska u osób
mło dych, wzra sta ła za to znacz nie wraz z wie kiem, ze 
szczy tem za cho ro wal no ści wy no szą cym 14,5 przy pad ku
na 100 tys. oso bo lat u pa cjen tów mię dzy 70. a 80. ro kiem
ży cia. We wszyst kich ba da niach epi de mio lo gicz nych do ty -
czą cych IZW sto su nek licz by męż czyzn do ko biet wy no sił 
≥ 2 : 1, ale przy czy na wyż sze go od set ka cho ru ją cych męż -
czyzn jest sła bo po zna na. Co wię cej, wy da je się, że ko bie ty
są obar czo ne gor szym ro ko wa niem i rza dziej są pod da wa -
ne ope ra cji za staw ko wej w po rów na niu z męż czy zna mi [27]. 
Ro dza je in fek cyj ne go za pa le nia wsier dzia
In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia po win no być po strze -
ga ne ja ko zbiór sta nów kli nicz nych, cza sem znacz nie róż -
nią cych się mię dzy so bą. Wska za ne jest wy od ręb nie nie
czte rech ka te go rii IZW w za leż no ści od lo ka li za cji za ka że -
nia oraz obec no ści lub bra ku ob ce go ma te ria łu w ser cu:
IZW le wo stron ne za staw ki wła snej, IZW le wo stron ne za -
staw ki sztucz nej, IZW pra wo stron ne oraz IZW zwią za ne
z urzą dze niem me dycz nym (w tym IZW roz wi ja ją ce się
na elek tro dach sty mu la to ra lub ICD z za ję ciem za sta wek
lub bez za ję cia za sta wek) (Ta be la 3.). Na le ży wy róż nić na -
stę pu ją ce sy tu acje zwią za ne ze spo so bem na by cia IZW:
IZW po zasz pi tal ne, IZW zwią za ne z kon tak tem z opie ką
zdro wot ną (szpi tal ne i po zasz pi tal ne) oraz IZW u nar ko -
ma nów sto su ją cych nar ko ty ki do żyl ne (IVDA).
Mi kro bio lo gia
Na pod sta wie ob ser wa cji mi kro bio lo gicz nych za pro po -
no wa no na stę pu ją ce ka te go rie:
1. In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia z do dat nim po sie wem
krwi
Jest to naj waż niej sza ka te go ria, obej mu ją ca ~85% wszyst -
kich przy pad ków IZW. Naj częst szy mi mi kro or ga ni zma mi są
w tym wy pad ku: gron kow ce, pa cior kow ce i en te ro ko ki [28]. 
a. In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia po wo do wa ne przez 
pa cior kow ce i en te ro ko ki
Pa cior kow ce ja my ust nej (daw niej vi ri dans) sta no wią
mie sza ną gru pę drob no ustro jów, w skład któ rej wcho dzą
ta kie ga tun ki, jak: S. san gu is, S. mi tis, S. sa li va rius, S. mu -
tans i Ge mel la mor bil lo rum. Mi kro or ga ni zmy z tej gru py są
pra wie za wsze wraż li we na pe ni cy li nę G. Szcze gól nej uwa -
gi wy ma ga ją bak te rie z grup S. mil le ri oraz S. an gi no sus
(S. an gi no sus, S. in ter me dius i S. con stel la tus), któ re ma ją
ten den cję do two rze nia rop ni i do roz prze strze nia nia się
Klasyfikacja IZW w zależności od lokalizacji zakażenia oraz obecności 
lub braku materiału wewnątrzsercowego
• Lewostronne IZW zastawki własnej
• Lewostronne IZW zastawki sztucznej (PVE)
– wczesne PVE: < 1 roku od operacji zastawki
– późne PVE: > 1 roku od operacji zastawki
• Prawostronne IZW
• IZW związane z urządzeniem (stałym stymulatorem lub 
kardiowerterem-defibrylatorem)
Czynne IZW
• IZW z przetrwałą gorączką oraz dodatnimi posiewami krwi lub
• Cechy morfologiczne stanu zapalnego stwierdzane podczas ope-
racji lub
• Chory w trakcie antybiotykoterapii lub
• Dane histopatologiczne potwierdzające obecność czynnego IZW





• IZW u narkomanów stosu-
jących narkotyki dożylne
IZW rozwijające się u pacjenta hospi-
talizowanego > 48 godz. przed 
wystąpieniem objawów odpowiada-
jących IZW
Objawy IZW rozpoczynają się 
< 48 godz. od przyjęcia u chorego 
po kontakcie z opieką zdrowotną,
definiowanym jako:
1) domowa opieka pielęgniarska lub
leczenie dożylne, hemodializa lub
chemioterapia dożylna przed < 30
dniami poprzedzającymi wystąpie-
nie IZW lub
2) hospitalizacja w placówce inten-
sywnej opieki przed < 90 dniami
poprzedzającymi wystąpie-
nie IZW; lub
3) przebywanie w domu opieki
zdrowotnej lub innego rodzaju
placówce opieki długoterminowej 
Objawy IZW rozpoczynają się 
< 48 godz. od przyjęcia u pacjenta
niespełniającego kryteriów zakaże-
nia związanego z kontaktem 
z opieką zdrowotną
IZW u osoby aktywnie stosującej
narkotyki dożylne przy braku innych
źródeł zakażenia 
Ta be la 3. Kla sy fi ka cja i de fi ni cje in fek cyj ne go za -
pa le nia wsier dzia
Klasyfikacja IZW w zależności od sposobu zakażenia [22]
Nawrót
• Nawrót zakażenia 
• Nowe zakażenie
Powtarzające się epizody IZW
wywołane przez ten sam drobnous-
trój < 6 miesięcy od pierwszego epi-
zodu
Zakażenie innym drobnoustrojem
Kolejny epizod IZW wywołany przez
ten sam drobnoustrój > 6 miesięcy
od pierwszego epizodu
za ka że nia w krwi, co czę sto wy ma ga dłuż szej an ty bio ty ko -
te ra pii. Na le ży tak że zwró cić uwa gę na „wa dli wą” od mia nę
po kar mo wą pa cior kow ców, re kla sy fi ko wa nych w ostat nim
cza sie do in nych ga tun ków (Abio tro phia i Gra nu li ca tel la),
któ re bar dzo czę sto wy ka zu ją to le ran cję pe ni cy li ny [tzn. naj -
mniej sze stę że nie bak te rio bój cze (ang. mi ni mal bac te ri ci dal
con cen tra tion, MBC) jest znacz nie wyż sze niż naj mniej sze
stę że nie ha mu ją ce (ang. minimal inhibitory concentration,
MIC)]. Pa cior kow ce z gru py D two rzą ze spół Strep to coc cus
bo vis/Strep to coc cus equ inus, w skład któ re go wcho dzi flo ra
fi zjo lo gicz na prze wo du po kar mo we go czło wie ka, a jesz cze
nie daw no by ły kla sy fi ko wa ne ja ko Strep to coc cus bo vis. Po -
dob nie do pa cior kow ców ja my ust nej, wy ka zu ją one za zwy -
czaj wraż li wość na pe ni cy li nę G. Spo śród en te ro ko ków szcze -
pa mi wy wo łu ją cy mi IZW są E. fa eca lis, E. fa ecium
i w mniej szym stop niu E. du rans. 
b. Infekcyjne zapalenie wsierdzia powodowane przez
gronkowce
Tra dy cyj nie gron kow co we IZW za staw ki wła snej po wo -
do wa ne jest przez S. au reus, któ ry naj czę ściej po zo sta je
wraż li wy na oksa cy li nę, przy naj mniej w przy pad ku za ka -
żeń po zasz pi tal nych. Z ko lei gron kow co we IZW za staw ki
sztucz nej jest naj czę ściej po wo do wa ne przez gron kow ce
ko agu la zo ujem ne (ang. co agu la se -ne ga ti ve sta phy lo coc ci,
CNS), któ re są opor ne na oksa cy li nę. Mi mo to w nie daw -
nym ba da niu 1779 przy pad ków IZW ana li zo wa nych pro -
spek tyw nie w 16 kra jach, naj częst szym czyn ni kiem etio -
lo gicz nym nie tyl ko IZW w ogó le, ale tak że IZW za staw ki
sztucz nej był S. au reus [22]. Na le ży pod kre ślić, że CNS,
a w szcze gól no ści S. lug du nen sis mo gą tak że po wo do wać
IZW za staw ki wła snej [29–31], któ re cha rak te ry zu je się czę -
sto cięż kim prze bie giem kli nicz nym.
2. In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia z ujem ny mi po sie wa mi
krwi z po wo du wcze śniej szej an ty bio ty ko te ra pii
Po wyż sza sy tu acja wy stę pu je u pa cjen tów, któ rzy z po -
wo du nie wy ja śnio nej go rącz ki otrzy ma li an ty bio tyk, za nim
zo sta ły po bra ne ja kie kol wiek po sie wy krwi, a u któ rych
roz po zna nie IZW nie by ło bra ne pod uwa gę. Za zwy czaj po -
dej rze nie IZW sta wia ne jest do pie ro w sy tu acji na wro tów
go rącz ki po za prze sta niu le cze nia an ty bio ty kiem. Po sie wy
krwi mo gą wów czas po zo sta wać ujem ne przez wie le dni,
a or ga ni zma mi po wo du ją cy mi cho ro bę w tym wy pad ku są
naj czę ściej pa cior kow ce ja my ust nej lub CNS.
3. Infekcyjne zapalenie wsierdzia, któremu często
towarzyszą ujemne posiewy krwi
Jest ono naj czę ściej po wo do wa ne przez nie ty po we or -
ga ni zmy, ta kie jak od mia na po kar mo wa pa cior kow ców, nie -
ty po we pa łecz ki Gram -ujem ne z gru py HA CEK (Ha emo phi -
lus pa ra in flu en zae, H. aph ro phi lus, H. pa ra ph ro phi lus,
H. in flu en zae, Ac ti no ba cil lus ac ti no my ce tem co mi tans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella 
kingae i K. de ni tri fi cans), bak te rie z gru py Bru cel la i grzy by. 
4. Infekcyjne zapalenie wsierdzia, któremu zawsze
towarzyszą ujemne posiewy krwi
Jest ono po wo do wa ne przez bak te rie we wnątrz ko mór -
ko we, ta kie jak Co xiel la bur net ti, Bar to nel la, Chla my dia
i jak wy ka za no ostat nio – Tro phe ry ma whip plei, bę dą ca
czyn ni kiem etio lo gicz nym cho ro by Whip ple’a [32]. W su -
mie po wyż sze drob no ustro je od po wia da ją na wet za 5%
wszyst kich przy pad ków IZW. W tej sy tu acji roz po zna nie
cho ro by uza leż nio ne jest od te stów se ro lo gicz nych, ho -
dow li ko mór ko wych lub am pli fi ka cji ge nów.
D. Pa to fi zjo lo gia
Śród bło nek za staw ki
Pra wi dło wy śród bło nek za staw ki ser ca jest opor ny
na ko lo ni za cję i za ka że nie ze stro ny krą żą cych bak te rii.
Me cha nicz ne na ru sze nie cią gło ści śród błon ka pro wa dzi
do eks po zy cji znaj du ją cych się pod nim bia łek ma cie rzy
po za ko mór ko wej, pro duk cji czyn ni ka tkan ko we go oraz od -
kła da nia się w pro ce sie go je nia włók ni ka i pły tek krwi. Po -
wyż sze nie bak te ryj ne za krze po we za pa le nie wsier dzia (ang.
non -bac te rial throm bo tic en do car di tis, NBTE) sprzy ja przy -
le ga niu bak te rii oraz za ka że niu. Uszko dze nie śród błon ka
mo że wy ni kać z ura zów me cha nicz nych po wo do wa nych
przez tur bu lent ny prze pływ krwi, obec no ści elek trod lub
cew ni ków, za pa le nia, jak to ma miej sce w reu ma tycz nym
za pa le niu ser ca lub w zmia nach zwy rod nie nio wych wy stę -
pu ją cych u osób star szych, a zwią za nych ze sta nem za pal -
nym, mi kro ow rzo dze nia mi lub mi kro za to ra mi. Zmia ny zwy -
rod nie nio we za sta wek moż na uwi docz nić w ba da niu
echo kar dio gra ficz nym na wet u 50% pa cjen tów bez ob ja -
wów po wy żej 60. ro ku ży cia [33] oraz u po dob ne go od set -
ka cho rych w po de szłym wie ku z IZW. Stan ten mo że
zwięk szać ry zy ko wy stą pie nia IZW u osób star szych. 
Wy stą pie niu IZW mo że tak że sprzy jać za pa le nie śród -
błon ka bez to wa rzy szą ce go ura zu za staw ki. Miej sco wy stan
za pal ny pro wa dzi do sty mu la cji ko mó rek śród błon ka i eks -
pre sji in te gryn z ro dzi ny β1 (bar dzo póź ny an ty gen). In te gry -
ny są prze zbło no wy mi biał ka mi łą czą cy mi do me ny po za ko -
mór ko we ze szkie le tem we wnątrz ko mór ko wym. In te gry ny
z ro dzi ny β1 wią żą krą żą cą fi bro nek ty nę do po wierzch ni śród -
błon ka, pod czas gdy S. au reus i nie któ re in ne drob no ustro -
je ma ją na po wierzch ni biał ka wią żą ce fi bro nek ty nę. A za -
tem, je śli zak ty wo wa ne ko mór ki śród błon ka zwią żą
fi bro nek ty nę, to utwo rzą po wierzch nię ad he zyj ną dla krą -
żą cych gron kow ców. Po ad he zji S. au reus ak tyw nie prze do -
sta je się do ko mó rek śród błon ka za staw ki, w wy ni ku cze -
go ko mór ki bak te rii mo gą prze trwać i uchro nić się przed
me cha ni zma mi obron ny mi go spo da rza lub an ty bio ty ka mi,
a tak że na mna żać się i roz prze strze niać na od le głe na rzą -
dy [34]. Ist nie ją za tem przy naj mniej dwa sce na riu sze pier -
wot ne go za ka że nia za sta wek: je den zwią za ny z uszko dze -
niem śród błon ka w wy ni ku dzia ła nia czyn ni ków fi zycz nych,
co uła twia za ka że nie więk szo ścią mi kro or ga ni zmów, oraz
dru gi – zwią za ny z nie usz ko dzo nym czyn ni ka mi fi zycz ny mi
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śród błon kiem, sprzy ja ją cy wy stą pie niu IZW po wo do wa ne -
go przez S. au reus oraz in ne za ka że nie drob no ustro ja mi we -
wnątrz ko mór ko wy mi. 
Przej ścio wa bak te rie mia
Ro la bak te rie mii zo sta ła usta lo na na mo de lu zwie rzę -
cym przy uży ciu NBTE in du ko wa ne go za po mo cą cew ni -
ków. Istot ne zna cze nie ma ją za rów no wiel kość bak te rie mii,
jak i zdol ność pa to ge nu do przy le ga nia do uszko dzo nych
za sta wek [35]. Co waż ne, do bak te rie mii nie do cho dzi wy -
łącz nie w wy ni ku pro ce dur in wa zyj nych, ale tak że w efek -
cie żu cia i my cia zę bów. Ta ka spon ta nicz na bak te rie mia ma
nie wiel kie roz mia ry i jest krót ko trwa ła [1–100 jed no stek
for mo wa nia ko lo nii (co lo ny -for ming unit – cfu)/ml krwi
przez < 10 min], ale du ża czę stość jej wy stę po wa nia mo że
tłu ma czyć, dla cze go więk szość przy pad ków IZW nie jest
zwią za na z pro ce du ra mi in wa zyj ny mi [26, 36]. 
Pa to ge ny i me cha ni zmy obron ne 
go spo da rza
Ty po we pa to ge ny IZW (S. au reus, Strep to coc cus spp.
i En te ro coc cus spp.) ma ją wspól ną zdol ność do przy le ga -
nia do uszko dzo nych za sta wek, wy zwa la nia miej sco wej
ak tyw no ści pro za krze po wej oraz wykształcenia za ka żo -
nych we ge ta cji, w któ rych się znaj du ją [37]. Są one wy po -
sa żo ne w licz ne do me ny po wierzch nio we, któ re po śred ni -
czą w przy le ga niu do czą ste czek ma cie rzy go spo da rza
obec nych na uszko dzo nych za staw kach (tj. fi bry no ge nu,
fi bro nek ty ny, bia łek płyt ko wych) oraz sty mu lu ją ak ty wa -
cję pły tek. Po ko lo ni za cji bak te rie, któ re ule gły ad he zji, mu -
szą się uchro nić przed me cha ni zma mi obron ny mi go spo -
da rza. Bak te rie Gram -do dat nie są opor ne na układ
do peł nia cza. Mi mo to mo gą się stać obiek tem ata ku prze -
ciw drob no ustro jo wych bia łek pły tek krwi (ang. pla te let mi -
cro bi ci dal pro te in, PMP) pro du ko wa nych przez ak ty wo wa -
ne płyt ki, któ re wy ka zu ją dzia ła nie za bój cze w sto sun ku
do drob no ustro jów po przez nisz cze nie ich bło ny ko mór -
ko wej. Bak te rie uzy ska ne od pa cjen tów z IZW są za wsze
opor ne na uniesz ko dli wie nie za leż ne od PMP, pod czas gdy
po dob ne bak te rie wy izo lo wa ne od cho rych z in ny mi ro dza -
ja mi za ka żeń po zo sta ją na nie wraż li we [38]. A za tem ce -
chą cha rak te ry stycz ną pa to ge nów wy wo łu ją cych IZW jest
opor ność na me cha nizm uniesz ko dli wia ją cy za leż ny
od PMP.
E. Me to dy za po bie gaw cze
Dowody uzasadniające stosowanie
profilaktyki antybiotykowej infekcyjnego
zapalenia wsierdzia w poprzednich
wytycznych ESC
Za sa dy za po bie ga nia IZW zo sta ły stwo rzo ne na pod -
sta wie ba dań ob ser wa cyj nych z po cząt ku XX w. [39]. Głów -
na hi po te za ba zu je na za ło że niu, że bak te rie mia wy stę pu -
ją ca w wy ni ku pro ce dur me dycz nych jest w sta nie wy wo -
łać IZW, zwłasz cza u cho rych, u któ rych wy stę pu ją czyn -
ni ki pre dys po nu ją ce, a sto so wa nie w tej gru pie pa cjen tów
pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej mo że za po biec IZW po przez
zmi ni ma li zo wa nie lub wy eli mi no wa nie bak te rie mii al bo
po przez zmia nę wła ści wo ści bak te rii, co zmniej sza ich przy -
le ga nie do po wierzch ni śród błon ka. Za le ce nia do ty czą ce
pro fi lak ty ki są czę ścio wo opar te na wy ni kach ba dań na mo -
de lach zwie rzę cych, w któ rych wy ka za no, że an ty bio ty ki
mo gą za po biec roz wi nię ciu się eks pe ry men tal ne go IZW
po in oku la cji bak te rii [40]. 
Po wo dy zmia ny po przed nich za le ceń ESC
Ce lem Gru py Ro bo czej two rzą cej obec ne wy tycz ne by -
ło unik nię cie roz le głe go, nie opar te go na do wo dach sto so -
wa nia an ty bio ty ków u wszyst kich cho rych z grup ry zy ka
pod da wa nych za bie gom in wa zyj nym oraz ogra ni cze nie
pro fi lak ty ki do pa cjen tów z gru py naj wyż sze go ry zy ka.
Głów ne po wo dy zmia ny po przed nich za le ceń to:
1. Częstość występowania bakteriemii po zabiegach 
stomatologicznych oraz w trakcie codziennych, 
rutynowych czynności
Czę stość wy stę po wa nia przej ścio wej bak te rie mii po za -
bie gach sto ma to lo gicz nych znacz nie się róż ni i wy no si
od 10 do 100% [41]. Mo że to być wy ni kiem za sto so wa nia
róż nych me tod ana li tycz nych oraz spo so bów po bie ra nia
pró bek, co su ge ru je ostroż ną in ter pre ta cję po wyż szych wy -
ni ków. Jesz cze sła biej zba da na jest czę stość wy stę po wa -
nia bak te rie mii po in ne go ro dza ju za bie gach me dycz nych.
Z dru giej stro ny, przej ścio wa bak te rie mia opi sy wa na jest
ja ko czę ste zja wi sko to wa rzy szą ce co dzien nym, ru ty no -
wym czyn no ściom, ta kim jak my cie zę bów, sto so wa nie nit -
ki den ty stycz nej lub żu cie [42, 43]. Jest za tem praw do po -
dob ne, że du ży od se tek epi zo dów bak te rie mii po wo du ją cej
IZW wy ni ka z co dzien nych, ru ty no wych czyn no ści. Co wię -
cej, u cho rych ze złym sta nem uzę bie nia bak te rie mię
stwier dza się nie za leż ne od za bie gów sto ma to lo gicz nych,
a od se tek po za bie go wej bak te rie mii jest w tej gru pie wyż -
szy. Po wyż sze ob ser wa cje pod kre śla ją zna cze nie wła ści -
wej hi gie ny ja my ust nej oraz re gu lar nych kon tro li sto ma -
to lo gicz nych w za po bie ga niu IZW [44]. 
2. Ry zy ko oraz ko rzy ści zwią za ne z pro fi lak ty ką 
Kry tycz ne zna cze nie dla za ło że nia, że pro fi lak ty ka an -
ty bio ty ko wa mo że sku tecz nie za po bie gać IZW u cho rych
z gru py sta le pod wyż szo ne go ry zy ka, ma ją na stę pu ją ce
wnio ski:
(a) Sta le pod wyż szo ne ry zy ko IZW nie jest opty mal nym pa -
ra me trem oce ny ko rzy ści, ja kie pa cjent od no si ze sto -
so wa nia pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej pod czas po szcze -
gól nych za bie gów. Lep szą mia rą jest ry zy ko zwią za ne
z pro ce du rą, wy no szą ce dla za bie gów sto ma to lo gicz -
nych od 1 : 14 mln w po pu la cji ogól nej do 1 : 95 tys.
u cho rych po prze by tym IZW [45, 46]. Po wyż sze da ne
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sza cun ko we uwi dacz nia ją du żą licz bę cho rych, u któ -
rych na le ża ło by za sto so wać le cze nie, aby unik nąć jed -
ne go przy pad ku IZW. 
(b) U więk szo ści pa cjen tów nie uda je się zi den ty fi ko wać
kon kret nej pro ce du ry po prze dza ją cej wy stą pie nie pierw -
szych ob ja wów kli nicz nych IZW [26]. Wo bec te go na wet
je śli sku tecz ność zbie ra nia da nych zbli ży się do 100%, to
po wyż sza in for ma cja pro wa dzi do dwóch wnio sków: (i)
pro fi lak ty ka IZW mo że za bez pie czyć w naj lep szym wy -
pad ku je dy nie nie wiel ki od se tek pa cjen tów [47]; oraz (ii)
wy da je się, że bak te rie mia po wo du ją ca IZW u więk szo -
ści pa cjen tów ma in ne po cho dze nie.
(c) Po da nie an ty bio ty ku nie sie ze so bą nie wiel kie ry zy ko
re ak cji ana fi lak tycz nej. Do tej po ry nie za no to wa no jed -
nak w pi śmien nic twie śmier tel ne go przy pad ku re ak cji
ana fi lak tycz nej po do ust nym po da niu amok sy cy li ny
w pro fi lak ty ce IZW [48]. 
(d) Ma so we i czę sto nie wła ści we sto so wa nie an ty bio ty ków
mo że pro wa dzić do po ja wie nia się mi kro or ga ni zmów
opor nych. Nie wia do mo jed nak, do ja kie go stop nia sto -
so wa nie an ty bio ty ków w pro fi lak ty ce IZW przy czy nia
się do po wszech ne go pro ble mu na ra sta ją cej opor no ści. 
3. Brak dowodów naukowych potwierdzających
skuteczność profilaktyki infekcyjnego zapalenia
wsierdzia
Ba da nia, w któ rych ana li zo wa no sku tecz ność pro fi lak -
ty ki an ty bio ty ko wej w za po bie ga niu lub mo dy fi ko wa niu
bak te rie mii u osób po za bie gach sto ma to lo gicz nych, przy -
no szą sprzecz ne wy ni ki [49, 50]. Do tych czas nie ma da nych
po twier dza ją cych, że skró ce nie cza su trwa nia lub czę sto -
ści bak te rie mii po ja kim kol wiek za bie gu me dycz nym pro -
wa dzi do zmniej sze nia zwią za ne go z tym za bie giem ry zy -
ka wy stą pie nia IZW. 
Brak wy star cza ją cych do wo dów prze ma wia ją cych za po -
trze bą pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej IZW ob ser wu je się tak -
że w ba da niach ty pu ca se -con trol [36, 51, 52]. Na wet bar -
dzo do kład ne sto so wa nie się do ogól nie przy ję tych za le ceń
do ty czą cych pro fi lak ty ki mo że mieć nie wiel ki wpływ na cał -
ko wi tą licz bę przy pad ków IZW w po pu la cji [52]. 
Co wię cej, za gad nie nie sku tecz no ści pro fi lak ty ki an ty -
bio ty ko wej nie zo sta ło ni gdy prze ana li zo wa ne w pro spek -
tyw nym i kon tro lo wa nym ba da niu kli nicz nym z ran do mi -
za cją [53], a prze ko na nie o jej sku tecz no ści wy ni ka
z nie jed no myśl nych opi nii eks per tów, da nych z ba dań
na mo de lach zwie rzę cych, opi sów przy pad ków, ba dań do -
ty czą cych wy bra nych aspek tów ca łej hi po te zy lub sprzecz -
nych da nych z ba dań ob ser wa cyj nych.
Ko mi sje do spraw wy tycz nych po stę po wa nia po wo ła -
ne ostat nio przez na ro do we to wa rzy stwa kar dio lo gicz ne
do ko na ły kry tycz nej oce ny do stęp nych do wo dów na uko -
wych do ty czą cych te go za gad nie nia [6, 9–11]. Mi mo że po -
szcze gól ne za le ce nia tych ko mi sji róż nią się osta tecz nym
kształ tem, do pro wa dzi ły one jed no gło śnie i nie za leż nie
do na stę pu ją cych czte rech wnio sków:
(1) Do stęp ne do wo dy nie prze ma wia ją za sze ro kim sto so -
wa niem pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej za le ca nej w po -
przed nich wy tycz nych.
(2) Pro fi lak ty ka po win na zo stać ogra ni czo na do pa cjen tów
z gru py naj wyż sze go ry zy ka (cho rych o naj wyż szym ry -
zy ku wy stą pie nia IZW i/lub o naj wyż szym ry zy ku nie -
po myśl ne go prze bie gu IZW).
(3) W po rów na niu z po przed ni mi wy tycz ny mi wska za nia
do pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej IZW po win ny zo stać ogra -
ni czo ne.
(4) De cy du ją ce zna cze nie w za po bie ga niu IZW ma ją do -
kład na hi gie na ja my ust nej oraz re gu lar ne kon tro le sto -
ma to lo gicz ne. 
Za sa dy no wych za le ceń ESC
Mi mo że w opu bli ko wa nych ostat nio wy tycz nych za -
pro po no wa no ogra ni cze nie pro fi lak ty ki do pa cjen tów
o zwięk szo nym ry zy ku nie po myśl ne go prze bie gu IZW [6]
lub na wet znie sie nie pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej we wszyst -
kich gru pach cho rych [12], Gru pa Ro bo cza po sta no wi ła:
– za cho wać za sa dę sto so wa nia pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej
pod czas za bie gów zwięk sza ją cych ry zy ko IZW u pa cjen -
tów z to wa rzy szą cy mi sta na mi kar dio lo gicz ny mi pre dys -
po nu ją cy mi do wy stą pie nia cho ro by, ale jed no cze śnie
– ogra ni czyć wska za nia do cho rych z gru py naj wyż sze go
ry zy ka IZW (Ta be la 4.) pod da wa nych za bie gom o naj wyż -
szym ry zy ku wy stą pie nia IZW (Ta be la 5.). 
1. Pacjenci o najwyższym ryzyku wystąpienia infekcyjnego
zapalenia wsierdzia (Tabela 4.)
Do rej grupy należą trzy ka te go rie pa cjen tów:
(a) Pa cjen ci ze sztucz ną za staw ką lub ze sztucz nym ma te -
ria łem sto so wa nym do ope ra cji na praw czej za staw ki
– wy mie nie ni cho rzy ma ją pod wyż szo ne ry zy ko wy stą -
pie nia IZW, są na ra że ni na więk szą śmier tel ność
w związ ku z IZW oraz czę ściej wy stę pu ją u nich po wi -
kła nia cho ro by w po rów na niu z pa cjen ta mi z za staw -
ka mi wła sny mi za ra żo ny mi tym sa mym drob no ustro -
jem [54, 55]. 
(b) Pa cjen ci po prze by tym IZW – w tej gru pie tak że wy stę pu -
je więk sze ry zy ko po ja wie nia się no we go IZW, więk sza
śmier tel ność oraz więk sza czę stość po wi kłań w po rów na -
niu z pa cjen ta mi z pierw szym epi zo dem IZW [56, 57]. 
(c) Pa cjen ci z wro dzo ną wa dą ser ca (CHD), a szcze gól nie
cho rzy ze zło żo ną, si ni czą wa dą ser ca oraz pa cjen ci
z pa lia tyw ny mi po łą cze nia mi, kon du ita mi oraz in ne go
ro dza ju pro te za mi po zo sta ją cy mi w wy ni ku ope ra cji
[58, 59]. Po ope ra cji chi rur gicz nej, po któ rej nie po zo -
sta ją de fek ty re zy du al ne, Gru pa Ro bo cza za le ca pro fi -
lak ty kę przez pierw sze 6 mie się cy, do mo men tu po kry -
cia się śród błon kiem sztucz nych ma te ria łów. 
Wy tycz ne AHA za le ca ją pro fi lak ty kę an ty bio ty ko wą
u pa cjen tów pod da nych trans plan ta cji ser ca, u któ rych po -
ja wia się wa da za staw ko wa [6], ale te go ro dza ju po stę po -
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wa nie nie znaj du je sil ne go po twier dze nia w do wo dach na -
uko wych. Co praw da w przy pad ku wy stą pie nia IZW u cho -
rych po prze szcze pie ist nie je wy so kie ry zy ko nie po myśl ne -
go prze bie gu, ale praw do po do bień stwo IZW wy ni ka ją ce go
z za bie gów sto ma to lo gicz nych jest w tej gru pie bar dzo ma -
łe [60]. Gru pa Ro bo cza ESC nie za le ca za tem pro fi lak ty ki
w wy mie nio nej sy tu acji. 
Pro fi lak ty ka nie jest za le ca na w żad nej in nej po sta ci
cho ro by za sta wek wła snych (w tym w naj czę ściej spo ty -
ka nych sta nach, ta kich jak: dwu płat ko wa za staw ka aor -
tal na, wy pa da nie płat ka za staw ki mi tral nej oraz zwę że nie
za staw ki aor tal nej z obec no ścią zwap nień).
2. Za bie gi naj wyż sze go ry zy ka (Ta be la 5.)
a. Za bie gi sto ma to lo gicz ne
Pro ce du ry o pod wyż szo nym ry zy ku to za bie gi na dzią -
śle i oko li cy oko ło wierz choł ko wej zę ba lub na ru sze nie ślu -
zów ki ja my ust nej (w tym usu wa nie ka mie nia na zęb ne go
Zalecenia: profilaktyka Klasaa Poziomb
Zastosowanie profilaktyki antybiotykowej IIa C
należy rozważyć wyłącznie u pacjentów 
najwyższego ryzyka IZW, takich jak:
1. Pacjenci ze sztuczną zastawką lub sztucz-
nym materiałem użytym do operacji  
naprawczej zastawki
2. Pacjenci po przebytym IZW
3. Pacjenci z wrodzoną wadą serca
a. sinicza wrodzona wada serca, bez korekcji
chirurgicznej lub z obecnością defektów 
rezydualnych, połączeń paliatywnych oraz 
konduitów
b. wrodzona wada serca po korekcji całko-
witej z obecnością sztucznego materiału 
umieszczonego w wyniku operacji kardio-
chirurgicznej lub zabiegu przezskórnego  
do 6 miesięcy od zabiegu 
c. utrzymywanie się defektu rezydualnego 
w miejscu wszczepienia sztucznego 
materiału lub urządzenia podczas 
operacji kardiochirurgicznej lub zabiegu 
przezskórnego
Profilaktyka antybiotykowa nie jest obecnie III C
zalecana w przypadku innych postaci 
choroby wrodzonej lub zastawkowej serca
a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności
Ta be la 4. Sta ny kar dio lo gicz ne naj wyż sze go ry zy -
ka in fek cyj ne go za pa le nia wsier dzia, przy któ rych
za le ca się pro fi lak ty kę w przy pad ku za bie gu wy -
so kie go ry zy ka 
Zalecenia: profilaktyka Klasaa Poziomb
A – Zabiegi stomatologiczne: IIa C
Profilaktykę antybiotykową należy rozważyć 
w przypadku zabiegów stomatologicznych 
obejmujących manipulacje dotyczące dziąsła
oraz okolicy przywierzchołkowej zębów lub 
perforację śluzówki jamy ustnej
Profilaktyka antybiotykowa nie jest zalecana III C
w przypadku miejscowego wstrzyknięcia 
środka znieczulającego w niezakażoną tkankę,
usuwania szwów, wykonywania zdjęć RTG 
zębów, zakładania lub dopasowywania apara-
tów i innych urządzeń ortodontycznych lub 
prostodontycznych. Profilaktyki nie zaleca się 
także w trakcie gojenia po wypadnięciu 
zęba mlecznego oraz po urazie obejmującym 
wargi lub błonę śluzową jamy ustnej
B – Zabiegi na drogach oddechowych*: III C
Profilaktyka antybiotykowa nie jest zalecana 
przed zabiegami na drogach oddechowych,
w tym przed bronchoskopią lub laryngoskopią, 
intubacją donosową lub dotchawiczą 
C – Zabiegi na drogach pokarmowych lub III C
moczowo-płciowych*:
Profilaktyka antybiotykowa nie jest zaleca 
przed gastroskopią, kolonoskopią, cystoskopią
oraz przed przezprzełykowym badaniem 
echokardiograficznym
D – Zabiegi na skórze i tkankach miękkich*: III C




* Postępowanie w przypadku obecności infekcji zostało opisane 
w tekście.
Tabela 5. Za le ce nia do ty czą ce pro fi lak ty ki in fek cyj -
ne go za pa le nia wsier dzia u pa cjen tów naj wyż sze -
go ry zy ka w za leż no ści od ro dza ju za bie gu zwięk -
sza ją ce go ry zy ko
Tabela 6. Zalecenia dotyczące profilaktyki dla zabiegów stomatologicznych o zwiększonym ryzyku
Pojedyncza dawka 30–60 min przed zabiegiem
Sytuacja kliniczna Antybiotyk Osoby dorosłe Dzieci
Brak alergii na penicylinę Amoksycylina lub ampicylina* 2 g p.o. lub i.v. 50 mg/kg p.o. lub i.v.
lub ampicylinę
Alergia na penicylinę lub Klindamycyna 600 mg p.o. lub i.v. 20 mg/kg p.o. lub i.v.
ampicylinę
Cefalosporyny nie powinny być stosowane u pacjentów z reakcją anafilaktyczną, obrzękiem naczyniowym lub pokrzywką po przyjęciu penicyliny 
lub ampicyliny.
* Alternatywnie cefaleksyna 2 g i.v. lub 50 mg/kg i.v. u dzieci, cefazolina lub ceftriakson 1 g i.v. u osób dorosłych lub 50 mg/kg i.v. u dzieci.
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oraz le cze nie ka na ło we). Za sto so wa nie pro fi lak ty ki na le -
ży roz wa żyć je dy nie u pa cjen tów wy mie nio nych w Ta be -
li 4. pod da wa nych któ rej kol wiek z tych pro ce dur, a w in -
nych oko licz no ściach nie jest ono za le ca ne. Głów nym
ce lem pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej u tych pa cjen tów są pa -
cior kow ce ja my ust nej. W Ta be li 6. pod su mo wa no głów -
ne sche ma ty pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej za le ca ne przed
za bie ga mi den ty stycz ny mi. Nie ja sny po zo sta je wpływ
wzra sta ją cej opor no ści wy mie nio nych or ga ni zmów na sku -
tecz ność pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej. 
Nie za le ca się sto so wa nia flu oro chi no lo nów oraz gli -
ko pep ty dów z uwa gi na ich nie okre ślo ną sku tecz ność oraz
po ten cjal ne in du ko wa nie opor no ści. 
b. In ne za bie gi pod wyż szo ne go ry zy ka
Bra ku je do bit nych do wo dów, że bak te rie mia wy ni ka -
ją ca z za bie gów na dro gach od de cho wych, po kar mo wych,
mo czo wo -płcio wych, za bie gów der ma to lo gicz nych lub
na ukła dzie mię śnio wo -szkie le to wym po wo du je IZW. Nie
za le ca się za tem pro fi lak ty ki u pa cjen tów pod da wa nych
te go ro dza ju pro ce du rom. 
i. Za bie gi na dro gach od de cho wych. U pa cjen tów wy -
mie nio nych w Ta be li 4. pod da wa nych in wa zyj nym za bie -
gom na dro gach od de cho wych w ce lu le cze nia roz po zna -
ne go za ka że nia, np. dre na żu rop nia, na le ży wdro żyć
an ty bio ty ko te ra pię za wie ra ją cą pe ni cy li nę prze ciw gron -
kow co wą lub ce fa lo spo ry nę. Cho rzy nie to le ru ją cy be ta -
-lak ta mów po win ni otrzy mać wan ko my cy nę. W ra zie po -
dej rze nia lub po twier dze nia in fek cji wy wo ła nej przez
szczep S. au reus opor ny na me ty cy li nę (ang. methicil-
lin-resistant Staphylococcus aureus, MRSA) na le ży włą czyć
wan ko my cy nę lub in ny od po wied ni an ty bio tyk. 
ii. Zabiegi na drogach pokarmowych lub moczowo-
-płciowych. W przy pad ku roz po zna nia in fek cji lub wska zań
do an ty bio ty ko te ra pii w ce lu za po bie gnię cia za ka że niu ra -
ny lub po socz ni cy w związ ku z za bie ga mi na dro gach po -
kar mo wych lub mo czo wo -płcio wych u cho rych wy mie nio -
nych w Ta be li 4. – za sad ne wy da je się uwzględ nie nie
w an ty bio ty ko te ra pii le ków skie ro wa nych prze ciw ko en te -
ro ko kom, np. am pi cy li ny, amok sy cy li ny lub wan ko my cy ny.
Wan ko my cy nę na le ży sto so wać je dy nie u cho rych nie to le -
ru ją cych be ta -lak ta mów. W ra zie po dej rze nia lub po twier -
dze nia in fek cji wy wo ła nej przez opor ny szczep en te ro ko -
ków za le ca się kon sul ta cję spe cja li sty z dzie dzi ny cho rób
za kaź nych. 
iii. Za bie gi der ma to lo gicz ne oraz na ukła dzie mię śnio wo -
-szkie le to wym. U pa cjen tów wy mie nio nych w Ta be li 4. pod -
da wa nych za bie gom chi rur gicz nym na za ka żo nej skó rze
(w tym rop ni ja my ust nej), ele men tach skó ry lub ukła dzie
mię śnio wo -szkie le to wym za sad ne jest za sto so wa nie w ra -
mach an ty bio ty ko te ra pii le ków skie ro wa nych prze ciw ko
gron kow com oraz pa cior kow com be ta -he mo li zu ją cym, ta -
kich jak pe ni cy li na prze ciw gron kow co wa lub ce fa lo spo -
ry na. U cho rych nie to le ru ją cych be ta -lak ta mów moż na za -
sto so wać wan ko my cy nę lub klin da my cy nę. W ra zie po dej -
rze nia lub po twier dze nia in fek cji wy wo ła nej przez MRSA
na le ży po dać wan ko my cy nę lub in ny od po wied ni an ty-
bio tyk.
iv. Kol czy ko wa nie i ta tu owa nie cia ła. Czę stość pod da -
wa nia się wy mie nio nym za bie gom wy ka zu je ten den cję
wzro sto wą w spo łe czeń stwie i mo że sta no wić pro blem,
zwłasz cza u osób z CHD, u któ rych wy stę pu je zwięk szo ne
ry zy ko IZW. Wzra sta licz ba opi sów przy pad ków, w któ rych
do IZW do szło po za bie gu kol czy ko wa nia lub ta tu owa nia
cia ła [61], zwłasz cza gdy kol czy ko wa nie do ty czy ło ję zy ka
[62, 63], acz kol wiek wy cią ga nie wnio sków na pod sta wie
pu bli ka cji mo że pro wa dzić do prze sza co wa nia rze czy wi ste -
go pro ble mu. Mi lio ny osób na ca łym świe cie pod da ją się
bo wiem za bie gom kol czy ko wa nia i ta tu owa nia cia ła, a CHD
do ty czy je dy nie 1% po pu la cji ogól nej. Do chwi li obec nej nie
ma da nych do ty czą cych (a) za pa dal no ści na IZW po te go
ro dza ju za bie gach i (b) sku tecz no ści pro fi lak ty ki an ty bio -
ty ko wej. Pod sta wo we zna cze nie ma edu ka cja pa cjen tów
o zwięk szo nym ry zy ku IZW, a kol czy ko wa nie lub ta tu owa -
nie cia ła po win ny być od ra dza ne. Przy wy ko ny wa niu te go
ro dza ju za bie gów na le ży ści śle prze strze gać za sad ste ryl -
no ści, ale pro fi lak ty ka an ty bio ty ko wa nie jest za le ca na. 
v. Ope ra cje na ser cu i na na czy niach. Ze wzglę du na pod -
wyż szo ne ry zy ko oraz nie po myśl ny prze bieg in fek cji na le ży
roz wa żyć oko ło ope ra cyj ne sto so wa nie pro fi lak ty ki an ty bio -
ty ko wej u cho rych pod da wa nych wsz cze pie niu sztucz nej za -
staw ki, pro te zy we wnątrz na czy nio wej lub in ne go ro dza ju
ma te ria łu ob ce go. Naj częst szy mi drob no ustro ja mi od po wie -
dzial ny mi za wcze sne (< 1 ro ku od ope ra cji) za ka że nie sztucz -
nej za staw ki są CNS oraz S. au reus. Pro fi lak ty kę na le ży roz -
po cząć bez po śred nio przed pro ce du rą, po wtó rzyć w ra zie
prze dłu ża nia się za bie gu oraz za koń czyć po upły wie 48 godz.
od ope ra cji. Za le ca się, aby przy naj mniej na 2 ty go dnie przed
wsz cze pie niem sztucz nej za staw ki lub in ne go ro dza ju ob -
ce go ma te ria łu we wnątrz ser co we go lub we wnątrz na czy -
nio we go wy eli mi no wać wszyst kie po ten cjal ne źró dła po -
socz ni cy zwią za nej z cho ro ba mi zę bów, chy ba że za bieg jest
wy ko ny wa ny w try bie pil nym. 
vi. Za bie gi zwią za ne z opie ką zdro wot ną pro wa dzą ce
do IZW. Sta no wią one do 30% wszyst kich przy pad ków IZW
i cha rak te ry zu ją się wzra sta ją cą czę sto ścią wy stę po wa nia
oraz nie ko rzyst nym ro ko wa niem, co spra wia, że są istot -
nym pro ble mem zdro wot nym [64]. Mi mo że nie za le ca się
ru ty no we go sto so wa nia pro fi lak ty ki prze ciw drob no ustro -
jo wej przed więk szo ścią za bie gów in wa zyj nych w ce lu
zmniej sze nia czę sto ści za ka żeń, to na le ży bez względ nie
prze strze gać za sad asep ty ki w trak cie wpro wa dza nia i utrzy -
my wa nia cew ni ków do żyl nych oraz w trak cie ja kich kol wiek
pro ce dur in wa zyj nych.
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Ograniczenia i konsekwencje nowych 
zaleceń ESC
Człon ko wie Gru py Ro bo czej zda ją so bie spra wę, że po -
wyż sze uak tu al nie nie za le ceń dra stycz nie zmie nia od daw -
na utrwa lo ne prak ty ki le ka rzy, kar dio lo gów, sto ma to lo gów
oraz ich pa cjen tów. Ze wzglę dów etycz nych w każ dym wy -
pad ku przed pod ję ciem osta tecz nej de cy zji na le ży prze -
dys ku to wać z cho rym po ten cjal ne ko rzy ści oraz szko dy
wy ni ka ją ce z za sto so wa nia pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej.
Wie lu pa cjen tów po otrzy ma niu wy czer pu ją cych wy ja śnień
i wni kli wej dys ku sji mo że wy ra żać chęć kon ty nu owa nia
pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej, a de cy zję ta ką na le ży usza no -
wać. Le ka rze mo gą tak że nie słusz nie oba wiać się spo rów
są do wych wy ni ka ją cych z za prze sta nia sto so wa nia pro fi -
lak ty ki [65], dla te go sto so wa nie się do za ak cep to wa nych
wy tycz nych po win no być chro nio ne praw nie [66]. 
Na za koń cze nie na le ży pod kre ślić, że obec ne za le ce nia
nie są opar te na wła ści wych do wo dach, a od zwier cie dla -
ją sta no wi sko opra co wa ne na pod sta wie opi nii eks per tów.
Po nie waż za rów no po przed nie wy tycz ne, jak i za pro po no -
wa ne obec nie mo dy fi ka cje nie są opar te na moc nych prze -
słan kach, Gru pa Ro bo cza za le ca pro spek tyw ną oce nę no -
wych wy tycz nych po ich wpro wa dze niu, w ce lu okre śle nia,
czy ogra ni cze nie sto so wa nia pro fi lak ty ki wią że się ze zmia -
ną za pa dal no ści na IZW. 
Pod su mo wu jąc – Gru pa Ro bo cza pro po nu je ogra ni cze -
nie pro fi lak ty ki an ty bio ty ko wej do pa cjen tów z naj wyż -
szym ry zy kiem IZW pod da wa nych za bie gom sto ma to lo -
gicz nym o naj wyż szym ry zy ku. Bar dzo waż ną ro lę
w zmniej sza niu ry zy ka IZW od gry wa ją do kład na hi gie na
ja my ust nej oraz re gu lar ne kon tro le sto ma to lo gicz ne.
W ce lu zmniej sze nia czę sto ści wy stę po wa nia IZW zwią -
za ne go z opie ką me dycz ną za le ca się sto so wa nie za sad
asep ty ki pod czas uży wa nia cew ni ków do żyl nych oraz
w trak cie wszel kich pro ce dur in wa zyj nych.
F. Roz po zna nie
Ob raz kli nicz ny
Zło żo na na tu ra oraz zmie nia ją cy się pro fil epi de mio lo -
gicz ny IZW spra wia ją, że cho ro ba ta sta no wi wy zwa nie dia -
gno stycz ne [67]. Wy wiad cho ro bo wy w IZW jest bar dzo
zróż ni co wa ny i za le ży od drob no ustro ju wy wo łu ją ce go cho -
ro bę, obec no ści lub bra ku in nej cho ro by ser ca oraz od ob -
ra zu kli nicz ne go. In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia na le ży za -
tem po dej rze wać w wie lu bar dzo róż nych sy tu acjach
kli nicz nych (Ta be la 7.). Mo że się ono ob ja wiać ja ko ostra,
szyb ko po stę pu ją ca in fek cja, ale tak że ja ko cho ro ba po d-
o stra lub prze wle kła z nie wy so ką go rącz ką oraz nie spe cy -
ficz ny mi ob ja wa mi, któ re mo gą za bu rzyć lub uda rem nić
wstęp ną oce nę. Cho rzy tra fia ją do róż ne go ro dza ju spe -
cja li stów, któ rzy mo gą roz wa żać sze reg al ter na tyw nych
roz po znań, obej mu ją cych prze wle kłą in fek cję, cho ro by reu -
ma to lo gicz ne i au to im mu no lo gicz ne lub no wo twór zło śli -
wy. W po stę po wa niu dia gno stycz nym za le ca się wcze sną
kon sul ta cję spe cja li sty z dzie dzi ny cho rób za kaź nych lub
kar dio lo ga. 
Do 90% pa cjen tów skar ży się na go rącz kę, czę sto z to -
wa rzy szą cy mi dresz cza mi, spad kiem łak nie nia oraz utra -
tą ma sy cia ła. Szmer nad ser cem stwier dza się na wet
u 85% pa cjen tów. Kla sycz ne, książ ko we ozna ki cho ro by
mo gą być wciąż ob ser wo wa ne w roz wi ja ją cych się re jo -
Tabela 7. Obraz kliniczny infekcyjnego zapalenia wsierdzia
Infekcyjne zapalenie wsierdzia należy podejrzewać w wymienionych przypadkach
1. Nowy szmer niedomykalności zastawkowej
2. Incydenty zatorowe o nieznanej przyczynie
3. Posocznica o nieznanej przyczynie (zwłaszcza związana z organizmem typowym dla IZW) 
4. Gorączka – najczęstszy objaw IZW*
Infekcyjne zapalenie wsierdzia należy podejrzewać, jeśli gorączka jest związana z:
a. obecnością sztucznego materiału w sercu (np. sztucznej zastawki, stymulatora, wszczepialnego defibrylatora, chirurgicznie 
wytworzonego tunelu lub wszczepionego konduitu)
b. przebytym IZW
c. wywiadem zastawkowej lub wrodzonej choroby serca
d. innym czynnikiem predysponującym do IZW (np. upośledzoną odpornością, stosowaniem narkotyków dożylnych)
e. predyspozycją i nieodległym zabiegiem prowadzącym do bakteriemii
f.  danymi wskazującymi na zastoinową niewydolność serca
g. nowymi zaburzeniami przewodzenia sercowego
h. dodatnimi posiewami krwi dla typowych organizmów wywołujących IZW lub dodatnim wynikiem badania serologicznego w kierunku
gorączki Q (zmiany mikrobiologiczne mogą wyprzedzać manifestację sercową)
i. zjawiskami naczyniowymi lub immunologicznymi: zdarzeniami zatorowymi, plamkami Rotha, krwawieniem podpaznokciowym, 
zmianami Janewaya, guzkami Oslera
j. ogniskowymi lub niespecyficznymi objawami neurologicznymi
k. obecnością zatorowości płucnej lub naciekami zapalnymi w płucach (prawostronne IZW)
l. ropniami obwodowymi (w nerce, śledzionie, mózgu, kręgosłupie) o nieznanej przyczynie
*Uwaga: gorączka może nie występować u osób starszych, po wcześniejszym leczeniu antybiotykiem, u pacjentów z upośledzoną odpornością oraz w IZW
wywołanym przez mniej zjadliwe lub nietypowe organizmy.
nach świa ta, ale w in nych czę ściach glo bu zmia ny ob wo -
do we są co raz mniej po wszech ne, gdyż pa cjen ci zgła sza -
ją się naj czę ściej we wcze snej fa zie cho ro by. Mi mo to za -
rów no zja wi ska na czy nio we, jak i im mu no lo gicz ne, ta kie
jak wy le wy pod pa znok cio we, plam ki Ro tha czy kłę busz ko -
we za pa le nie ne rek, są wciąż czę sto spo ty ka ne, a za to ry
do mó zgu, płuc czy śle dzio ny wy stę pu ją u 30% pa cjen tów,
bę dąc czę sto pierw szym ob ja wem IZW [68]. U pa cjen ta go -
rącz ku ją ce go praw do po do bień stwo cho ro by mo że wzro s-
nąć wraz z po twier dze niem obec no ści la bo ra to ryj nych
oznak in fek cji, ta kich jak pod wyż szo ne stę że nie biał ka
C -re ak tyw ne go lub wyż szy od czyn Bier nac kie go, leu ko cy -
to za, nie do krwi stość czy krwin ko mocz [3]. Ozna ki te nie
są jed nak wy star cza ją co swo iste i nie zo sta ły uwzględ nio -
ne przy two rze niu obec nych kry te riów dia gno stycz nych [7]. 
Nie ty po wy ob raz kli nicz ny spo ty ka się czę sto u osób
star szych lub pa cjen tów z upo śle dzo ną od por no ścią [69],
u któ rych rza dziej w po rów na niu z oso ba mi młod szy mi
wy stę pu je go rącz ka. Pod sta wo we zna cze nie w tych i in -
nych gru pach cho rych wy so kie go ry zy ka ma za tem duża
czuj ność dia gno stycz na oraz sze ro kie wska za nia do wy -
ko na nia ba dań ma ją cych na ce lu wy klu cze nie IZW.
Ba da nie echo kar dio gra ficz ne
Ba da nia echo kar dio gra ficz ne prze zklat ko we i prze zprze -
ły ko we (ang. trans tho ra cic echo car dio gra phy, TTE; trans -
oeso pha ge al echo car dio gra phy, TEE) są obec nie sto so wa -
ne po wszech nie, a ich ro la w roz po zna wa niu, le cze niu
i mo ni to ro wa niu prze bie gu IZW zo sta ła szcze gó ło wo okre -
ślo na [70]. 
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Zalecenia: badanie echokardiograficzne Klasaa Poziomb
A – Rozpoznanie:
1. Badanie TTE jest zalecane  jako badanie I B
obrazowe pierwszego wyboru przy podej-
rzeniu IZW
2. Badanie TEE jest zalecane u pacjentów I B
z dużym klinicznym prawdopodobieństwem 
IZW i prawidłowym TTE
3. Powtórzenie badania TTE lub TEE jest I B
zalecane po 7–10 dniach w przypadku 
ujemnego wyniku badania wyjściowego,
jeśli prawdopodobieństwo kliniczne IZW 
pozostaje wysokie
4. Badanie TEE należy rozważyć u większości IIa C
dorosłych pacjentów z podejrzeniem IZW,
nawet w przypadku dodatniego wyniku 
badania TTE, z uwagi na lepszą czułość 
i swoistość tej techniki obrazowania, 
zwłaszcza w odniesieniu do rozpoznania
ropni i pomiarów wielkości wegetacji
5. Badanie TEE nie jest zalecane u pacjentów III C
z niskim prawdopodobieństwie klinicznym
IZW, u których wykonano dobrej jakości 
badanie TEE, którego wynik jest ujemny
B – Monitorowanie leczenia:
1. Powtórne badania TTE i TEE są zalecane tak I B
szybko, jak tylko jest to możliwe, przy 
podejrzeniu nowych powikłań IZW (nowy
szmer, zatorowość, przetrwała gorączka, 
niewydolność serca, ropień, blok 
przedsionkowo-komorowy)
2. Powtórzenie badania TTE i TEE należy IIa B
rozważyć w trakcie monitorowania nie-
powikłanego IZW w celu wykrycia nowych, 
niemych powikłań oraz obserwacji wielkości
wegetacji. Moment oraz sposób wykonania
(TTE lub TEE) powtórnego badania echokardio-
graficznego zależą od zmian wyjściowych, 
rodzaju drobnoustroju oraz wstępnej 
odpowiedzi na leczenie
C – Śródoperacyjne badanie echokardiograficzne: 
Śródoperacyjne badanie echokardiograficzne I C
jest zalecane u każdego chorego na IZW 
wymagającego operacji
D – Po zakończeniu leczenia:
Badanie TTE jest zalecane po zakończeniu I C
antybiotykoterapii w celu oceny morfologii 
i czynności serca oraz zastawek
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
TEE – badanie echokardiograficzne przezprzełykowe, TTE – badanie
echokardiograficzne przezklatkowe
Tabela 8. Znaczenie badania echokardiograficznego
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia
Rycina 1. Wskazania do badania echokardiograficz-
nego przy podejrzeniu IZW 
IZW – infekcyjne zapalenie wsierdzia, TEE – badanie echokardio-
graficzne przezprzełykowe, TTE – badanie echokardiograficzne przez-
klatkowe. 
* Badanie TEE nie jest bezwzględnie wymagane w przypadku
izolowanego prawostronnego IZW zastawki własnej przy dobrej
jakości obrazów uzyskanych w badaniu TTE oraz obecności jednoz-
nacznych zmian w badaniu echokardiograficznym.
Kliniczne podejrzenie IZW
Jeśli wyjściowe badanie TEE jest ujemne, ale utrzymuje 
się podejrzenie IZW, należy powtórzyć badanie TEE 
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Ba da nie echo kar dio gra ficz ne mu si być wy ko na ne na tych -
miast po po sta wie niu po dej rze nia IZW. Przy dat ność TTE i TEE
zmniej sza się w przy pad ku nie ukie run ko wa ne go sto so wa nia
obu ba dań, ale ich wła ści we za sto so wa nie w po łą cze niu z pro -
sty mi kry te ria mi kli nicz ny mi po pra wia war tość dia gno stycz -
ną [71] (Ry ci na 1.). Wy jąt kiem są pa cjen ci z bak te rie mią spo -
wo do wa ną przez S. au reus. W tej sy tu acji ru ty no we ba da nie
echo kar dio gra ficz ne jest uza sad nio ne ze wzglę du na czę stość
wy stę po wa nia IZW, zja dli wość bak te rii oraz nisz czą ce skut ki
po twier dzo nej in fek cji we wnątrz ser co wej [13, 72]. 
Trzy zmia ny ob ser wo wa ne w ba da niu echo kar dio gra ficz -
nym two rzą głów ne kry te ria roz po zna wa nia IZW: we ge ta cje,
rop nie, wy pru cie się sztucz nej za staw ki (de fi ni cje ana to micz -
ne i echo kar dio gra ficz ne wy mie nio nych zmian znaj du ją się
w Ta be li 9.). 
Czu łość dia gno stycz na TTE mie ści się w gra ni cach
40–63%, a TEE 90–100% [73]. Po mi mo to roz po zna nie IZW
mo że być utrud nio ne w przy pad ku za ję cia urzą dzeń we -
wnątrz ser co wych, na wet przy uży ciu TEE. Uwi docz nie nie we -
ge ta cji mo że się nie po wieść, je śli wcze śniej wy stę po wa ły
za awan so wa ne zmia ny za staw ko we (w tym wy pa da nie płat -
ka za staw ki mi tral nej, zwap nie nia za staw ki w wy ni ku pro -
ce sów zwy rod nie nio wych, obec ność sztucz nej za staw ki), przy
nie wiel kich roz mia rach we ge ta cji (< 2 mm), bra ku we ge ta cji
we wcze snym eta pie cho ro by (lub je śli sta ły się one ma te -
ria łem za to ro wym) oraz w przy pad ku IZW bez obec no ści we -
ge ta cji. Zmia ny spra wia ją ce wra że nie we ge ta cji mo gą być
ob ser wo wa ne w przy pad ku zmian de ge ne ra cyj nych lub zwy -
rod nie nia ślu za ko wa te go za sta wek, w tocz niu reu ma to idal -
nym ukła do wym (za pa le nie wsier dzia Lib ma na -Sack sa) lub
reu ma to idal nym za pa le niu sta wów, pier wot nym ze spo le an -
ty fos fo li pi do wym, za krze pi cy za sta wek, za awan so wa nej cho -
ro bie no wo two ro wej (ma ran tycz ne za pa le nie wsier dzia), pęk -
nię ciu ni ci ścię gni stych oraz przy współ wy stę po wa niu ma łych
gu zów we wnątrz ser co wych (za zwy czaj włók nia ków bro daw -
cza ko wa tych – fi bro ela sto ma ta).
Trud ne do uwi docz nie nia mo gą być tak że ma łe rop nie,
szcze gól nie w naj wcze śniej szej fa zie cho ro by, w okre sie po -
ope ra cyj nym oraz u cho rych ze sztucz ną za staw ką (zwłasz -
cza w po zy cji mi tral nej) [74]. 
Je śli wy nik ba da nia wstęp ne go jest ujem ny i utrzy mu je
się wy so ki sto pień kli nicz ne go po dej rze nia IZW, na le ży po -
wtó rzyć TTE lub TEE po upły wie 7–10 dni al bo na wet wcześ -
niej w przy pad ku in fek cji spo wo do wa nej przez S. au reus.
Do dat ko we ba da nie echo kar dio gra ficz ne rzad ko by wa
po moc ne, do star cza wraz z dru gą lub trze cią oce ną nie wie -
lu no wych in for ma cji. Wy ma ga ne jest jed nak mo ni to ro wa -
nie echo kar dio gra ficz ne pod ką tem oce ny po wi kłań i od po -
wie dzi na le cze nie (Ta be la 8.).
In ne zdo by cze tech no lo gii ob ra zo wa nia ma ją do tych czas
nie wiel kie zna cze nie w co dzien nej prak ty ce kli nicz nej. Za -
sto so wa nie ob ra zo wa nia har mo nicz ne go umoż li wi ło po pra -
wę ja ko ści ob ra zów [76], pod czas gdy ro la echo kar dio gra fii
trój wy mia ro wej oraz al ter na tyw nych me tod ob ra zo wa nia
[to mo gra fia kom pu te ro wa (ang. com pu ted to mo gra phy, CT),
ob ra zo wa nie me to dą re zo nan su ma gne tycz ne go (ang. ma -
gne tic re so nan ce ima ging, MRI), po zy tro no wa to mo gra fia
emi syj na (ang. po si tron emis sion to mo gra phy, PET) oraz dia -
gno sty ka izo to po wa] po zo sta je nie okre ślo na. Ostat nio wy -
ka za no do bre wy ni ki za sto so wa nia wie lo rzę do wej CT w oce -
nie zmian za staw ko wych to wa rzy szą cych IZW w po rów na niu
z TEE, w szcze gól no ści w od nie sie niu do oko ło za staw ko wej
roz le gło ści rop ni oraz tęt nia ków rze ko mych [77].
Dia gno sty ka mi kro bio lo gicz na
1. Po sie wy krwi
Do dat nie po sie wy krwi po zo sta ją nadal pod sta wą roz-
poznania. Trzy próbki krwi po 10 ml każda, pobrane z żyły
obwodowej, z zachowaniem szczególnej sterylności (inku-
bowane w warunkach tlenowych i beztlenowych) zazwy-
czaj wystarczają do zidentyfikowania typowego drobno-
Tabela 9. Definicje anatomiczne i echokardiograficzne
Operacja lub sekcja zwłok Echokardiografia
Wegetacja Zakażona masa przytwierdzona do struktury wsierdzia Ruchoma lub nieruchoma masa wewnątrzsercowa
lub występująca na wszczepionym do serca materiale na zastawce lub innych strukturach wsierdzia
lub na wszczepionym do serca materiale
Ropień Jama okołozastawkowa z obecnością martwicy i materiału Pogrubiały, niehomogenny obszar okołozastawkowy 
ropnego niekomunikująca się ze światłem układu o zwiększonej lub zmniejszonej echogeniczności
sercowo-naczyniowego
Tętniak Jama okołozastawkowa komunikująca się ze światłem Pulsująca, nieechogeniczna przestrzeń okołozastawkowa 
rzekomy układu sercowo-naczyniowego z obecnością przepływu w kolorowym doplerze 
Perforacja Przerwanie ciągłości tkanki wsierdzia Przerwanie ciągłości tkanki wsierdzia widoczne 
w badaniu przepływu w kolorowym doplerze 
Przetoka Połączenie między dwiema sąsiadującymi jamami Połączenie między dwoma sąsiadującymi jamami 
w wyniku perforacji w wyniku perforacji widoczne w kolorowym doplerze 
Tętniak zastawki Workowate uwypuklenie się tkanki zastawki Workowate uwypuklanie się tkanki zastawki
Wyprucie się Wyprucie się protezy Niedomykalność okołozastawkowa widoczna w badaniu 
sztucznej zastawki TTE lub TEE, z lub bez przemieszczania się protezy
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ustroju. Przy dat ność dia gno stycz na ko lej nych pró bek jest
nie wiel ka [78]. Na le ży uni kać po bie ra nia pró bek z cew ni -
ków za ło żo nych do żył cen tral nych z po wo du wy so kie go
ry zy ka za nie czysz cze nia (za zwy czaj fał szy wie do dat nie wy -
ni ki po wo do wa ne przez gron kow ce) oraz błęd nych wy ni -
ków. Oczy wi sta wy da je się ko niecz ność po bra nia po sie wów
przed włą cze niem an ty bio ty ko te ra pii, acz kol wiek re je stry
oce nia ją ce obec ną prak ty kę po ka zu ją czę ste na ru sza nie tej
re gu ły [79, 80]. W przy pad ku IZW bak te rie mia jest prak -
tycz nie sta ła, co ma dwie im pli ka cje: (1) nie ma prze sła nek
dla opóź nia nia wy ko na nia po sie wów krwi do mo men tu wy -
stą pie nia szczy tu go rącz ki; oraz (2) po ten cjal nie wszyst kie
po sie wy krwi (lub ich więk szość) są do dat nie. W związ ku
z tym do po je dyn cze go do dat nie go wy ni ku po sie wu krwi
na le ży pod cho dzić z dy stan sem, zwłasz cza w ob li czu po -
ten cjal nych za nie czysz czeń ta ki mi drob no ustro ja mi, jak
CNS lub ma czu gow ce.
Mi mo że IZW po wo do wa ne przez bez tle now ce na le ży
do rzad ko ści, po sie wy krwi na le ży in ku bo wać za rów no
w wa run kach tle no wych, jak i bez tle no wych, co ma na ce -
lu wy kry cie ta kich or ga ni zmów, jak ga tun ki Bac te rio des
czy Clo stri dium. Je śli po sie wy po zo sta ją ujem ne przez 
5 dni, iden ty fi ka cję or ga ni zmu o szcze gól nych wy ma ga -
niach wzro sto wych mo że umoż li wić pod ho dow la na szal -
kach z aga rem cze ko la do wym. Dłu go trwa ła ho dow la zwią -
za na jest z więk szym ry zy kiem za nie czysz cze nia i na tym
eta pie na le ży roz wa żyć za sto so wa nie al ter na tyw nych tech -
nik (lub al ter na tyw ne roz po zna nie) [81]. Pro po no wa ny
sche mat iden ty fi ka cji drob no ustro ju od po wie dzial ne go
za IZW z do dat nim i ujem nym po sie wem zo stał przed sta -
wio ny na Ry ci nie 2.
2. In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia z ujem nym po sie wem
krwi i or ga ni zmy nie ty po we
In fek cyj ne za pa le nie wsier dzia z ujem nym po sie wem
krwi (ang. blood-cul tu re  ne ga ti ve in fec ti ve en do car di tis,
BCNIE) sta no wi 2,5–31% przy pad ków IZW, co czę sto opóź -
nia roz po zna nie oraz roz po czę cie le cze nia i istot nie wpły wa
na je go efekt kli nicz ny [82]. BCNIE po ja wia się naj czę ściej
w kon se kwen cji uprzed nie go le cze nia an ty bio ty ka mi, co
pod kre śla po trze bę od sta wie nia an ty bio ty ków oraz po wtó -
rze nia po sie wów krwi w tej sy tu acji. Co raz czę ściej spo ty ka
się za ka że nie or ga ni zma mi o szcze gól nych wy ma ga niach
wzro sto wych i ogra ni czo nej zdol no ści do pro li fe ra cji w tra -
dy cyj nych wa run kach ho dow la nych lub wy ma ga ją cy ch spe -
cjal nych na rzę dzi dia gno stycz nych (patrz Część C) [83].
Trzy niezależne próbki na posiew krwi inkubowane 











Wyślij wycięty materiał zastawki lub zatoru 
w celu wykonania badania patologicznego,
barwienia metodą Grama, posiewu 




Skonsultuj się z zakładem mikrobiologii lub
rozważ wykonanie alternatywnych badań
Lecz tak jak IZW z ujemnymi posiewami wg schematu
obejmującego drobnoustroje prawdopodobne* (przejdź
na właściwy schemat po identyfikacji drobnoustroju)
Obraz kliniczny lub echokardiograficzny
sugerujący IZW?
Obraz kliniczny lub echokardiograficzny
sugerujący IZW?
Posiewy ujemne po 48 godz.
Rycina 2. Rozpoznanie mikrobiologiczne w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia z dodatnimi i ujemnymi posiewa-
mi krwi
IZW – infekcyjne zapalenie wsierdzia, PCR – reakcja łańcuchowa polimerazy. 








Or ga ni zmy te wy stę pu ją szcze gól nie czę sto w IZW u cho -
rych ze sztucz ny mi za staw ka mi, obec no ścią cewników żyl -
nych, sty mu la to ra mi, nie wy dol no ścią ne rek oraz w sta nach
upo śle dzo nej od por no ści (Ta be la 10.). Za le ca się wcze sną
kon sul ta cję spe cja li sty w dzie dzi nie cho rób za kaź nych.
3. Tech ni ki hi sto lo gicz ne i im mu no lo gicz ne
Ba da nie pa to lo gicz ne usu nię tej tkan ki za staw ko wej lub
czę ści za to ru po zo sta je zło tym stan dar dem roz po zna nia
IZW i mo że tak że umoż li wić pro wa dze nie le cze nia prze ciw -
drob no ustro jo we go, o ile w wy ni ku za sto so wa nia spe cjal -
nych bar wień lub me tod im mu no hi sto lo gicz nych zo sta nie
zi den ty fi ko wa ny czyn nik spraw czy. Mi kro sko pia elek tro no -
wa ma wy so ką czu łość i mo że słu żyć cha rak te ry sty ce no -
wych drob no ustro jów, jest jed nak me to dą cza so chłon ną
i dro gą. Za po mo cą te stów se ro lo gicz nych z wy ko rzy sta -
niem po śred niej im mu no fluo re scen cji lub me tod im mu no -
en zy ma tycz nych (ang. en zy me -lin ked im mu no sor bent 
as sai, ELI SA) moż na w pro sty spo sób zi den ty fi ko wać ga -
tun ki Co xiel la bur ne tii oraz Bar to nel la, a opu bli ko wa ne
ostat nio da ne po twier dza ją po dob ną przy dat ność w sto -
sun ku do iden ty fi ka cji gron kow ców [84]. Ana li zy im mu no -
lo gicz ne mo czu mo gą umoż li wić wy kry cie pro duk tów de -
gra da cji mi kro or ga ni zmów, a tech ni ka ELI SA wy ko rzy stu ją ca
Kardiologia Polska 2010; 68: 1 (supl. 1)
Patogen Procedura diagnostyczna
Brucella spp. Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiału z operacji
Coxiella burnetii Badanie serologiczne (IgG fazy 1 > 1 : 800); posiew tkanki, badanie immunohistologiczne i PCR materiału z operacji
Bartonella spp. Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiału z operacji
Tropheryma whipplei Badanie histologiczne i PCR materiału z operacji
Mycoplasma spp. Badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiału z operacji
Legionella spp. Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiału z operacji
PCR – reakcja łańcuchowa polimerazy
Tabela 10. Procedury diagnostyczne dla rzadkich przyczyn infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnymi posiewami 
KRYTERIA  DUŻE
Posiewy krwi dodatnie dla IZW
• Drobnoustroje typowe dla IZW z dwóch różnych posiewów:
paciorkowce typu viridans, Streptococcus bovis, grupa HACEK, Staphylococcus aureus lub enterokoki pozaszpitalne przy braku ogniska
pierwotnego
lub
• Drobnoustroje typowe dla IZW z utrzymujących się dodatnich posiewów:
przynajmniej dwa dodatnie posiewy krwi z próbek pobranych w odstępie 12 godz.; lub
wszystkie 3 bądź większość z 4 różnych posiewów krwi (jeśli między pobraniem pierwszego i ostatniego posiewu minęła przynajmniej 
1 godz.)
lub
• Pojedynczy dodatni posiew dla Coxiella burnetii lub obecność przeciwciał IgG fazy 1 w mianie > 1 : 800
Dowód zajęcia wsierdzia
• Obraz echokardiograficzny typowy dla IZW 
wegetacja – ropień – wyprucie się sztucznej zastawki
• Nowa niedomykalność zastawki
KRYTERIA MAŁE
• Czynnik predysponujący: predysponująca choroba serca, stosowanie narkotyków dożylnych
• Gorączka: temperatura > 38°C
• Zjawiska naczyniowe: poważne zatory tętnicze, septyczna zatorowość płuc, tętniak zapalny, krwotok wewnątrzczaszkowy, 
krwotok do spojówki, zmiany Janewaya
• Zjawiska immunologiczne: kłębuszkowe zapalenie nerek, guzki Oslera, plamki Rotha, obecność czynnika reumatycznego
• Dowody mikrobiologiczne: dodatni posiew krwi niespełniający kryterium dużego lub dodatni wynik badań serologicznych typowy
dla czynnego zakażenia drobnoustrojem charakterystycznym dla IZW
Rozpoznanie IZW jest pewne przy obecności Rozpoznanie IZW jest możliwe przy obecności
2 kryteriów dużych lub 1  kryterium dużego i 1 kryterium małego lub 
1 kryterium dużego i 3 kryteriów małych, lub 3 kryteriów małych
5 kryteriów małych
Zaadaptowano z Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG, Jr., Ryan T, Bashore T, Corey GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diag-
nosis of infective endocarditis. Clin Infect Dis 2000; 30: 633-638.
Tabela 11. Zmodyfikowane kryteria Duke dla rozpoznania infekcyjnego zapalenia wsierdzia (zaadaptowano 
z Li i wsp. [94])
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tę me to dę zna la zła za sto so wa nie w iden ty fi ka cji szcze pów
Le gio nel la. Włą cze nie po wyż szych me tod do za ak cep to wa -
nych kry te riów dia gno stycz nych wy ma ga oce ny pro spek -
tyw nej. 
4. Me to dy bio lo gii mo le ku lar nej
Na szyb kie i wia ry god ne wy kry cie or ga ni zmów o szcze -
gól nych wy ma ga niach wzro sto wych i nie pod da ją cych się
ho dow li po zwa la za sto so wa nie łań cu cho wej re ka cji po li me -
ra zy (ang. po ly me ra se cha in re ac tion, PCR) [85]. Me to da ta
zo sta ła oceniona przy uży ciu tka nek za sta wek po cho dzą -
cych od pa cjen tów pod da wa nych ope ra cji z po wo du IZW
[86]. Mi mo sze re gu za let, w tym eks tre mal nie wy so kiej czu -
ło ści, do nie od łącz nych ogra ni czeń tej me to dy na le żą brak
moż li wo ści wia ry god nej ana li zy pró bek krwi peł nej, ry zy ko
za nie czysz czeń, wy ni ki fał szy wie ujem ne wy ni ka ją ce z obec -
no ści in hi bi to rów PCR w prób kach kli nicz nych, nie moż ność
uzy ska nia in for ma cji na te mat wraż li wo ści bak te rii na czyn -
ni ki prze ciw drob no usto jo we oraz utrzy mu ją ce się wy ni ki  
do dat nie mi mo re mi sji kli nicz nej. Uzy ska nie do dat nie go wy -
ni ku PCR w mo men cie ba da nia pa to lo gicz ne go wy cię tych
za sta wek nie jest rów no znacz ne z nie sku tecz no ścią le cze -
nia, chy ba że po sie wy ma te ria łu za staw ko we go są do dat -
nie. Do dat nie wy ni ki PCR mo gą się utrzy my wać mie sią ca -
mi po sku tecz nej era dy ka cji za ka że nia [87, 88]. Dzię ki
udo sko na le niu tej tech ni ki (w tym więk szej do stęp no ści PCR
cza su rze czy wi ste go oraz szer szej ga my se kwen cji ge ne tycz -
nych do ana li zy po rów naw czej) [89] oraz po ja wia niu się no -
wych me tod [90] moż li we sta nie się ogra ni cze nie to wa rzy -
s zą cych tej me to dzie nie do god no ści. Wy ni ki bę dą jed nak
w dal szym cią gu wy ma ga ły ostroż nej oce ny ze stro ny spe -
cja li stów. Mi mo pro po zy cji, aby do dat ni wy nik PCR wszedł
w skład głów nych kry te riów dia gno stycz nych IZW [91], wąt -
pli wa jest moż li wość wy par cia po sie wów krwi ja ko pod sta -
wo we go na rzę dzia dia gno stycz ne go. Ba da nie PCR wy cię tej
tkan ki za sta wek lub ma te ria łu za to ro we go na le ży wy ko ny -
wać u pa cjen tów z ujem ny mi po sie wa mi krwi pod da wa nych
ope ra cji na za staw kach lub em bo lek to mii.
Kry te ria dia gno stycz ne i ich ogra ni cze nia
Wy so ką czu ło ścią i swo isto ścią (w su mie ~80%) w roz -
po zna wa niu IZW cha rak te ry zu ją się kry te ria Du ke [92] opar -
te na ob ra zie kli nicz nym oraz wy ni kach ba dań echo kar dio -
gra ficz ne go i mi kro bio lo gicz ne go. Zgło szo ne ostat nio
po praw ki do pro wa dzi ły do uzna nia ro li go rącz ki Q (cho ro by
od zwie rzę cej o za się gu glo bal nym po wo do wa nej przez Co -
xiel la bur ne tii), zwięk szo nej za pa dal no ści na za ka że nia gron -
kow co we, po wszech ne go sto so wa nia ba da nia TEE oraz
do sfor mu ło wa nia obo wią zu ją cej obec nie kla sy fi ka c ji dia -
gno stycz nej, okre śla nej ja ko zmo dy fi ko wa ne kr y te ria Du ke
(Ta be la 11.) [93, 94].
Na le ży jed nak pa mię tać, że po wyż sze mo dy fi ka cje wciąż
ocze ku ją na for mal ną we ry fi ka cję oraz że ory gi nal ne kry te -
ria zo sta ły po cząt ko wo opra co wa ne na po trze by iden ty fi ka -
cji przy pad ków IZW do ba dań epi de mio lo gicz nych oraz ba -
dań kli nicz nych. Ma ją one wy raź ne bra ki, co spra wia, że
za sad ni cze zna cze nie wciąż ma oce na kli nicz na, zwłasz cza
w wa run kach zmniej szo nej czu ło ści zmo dy fi ko wa nych kry -
te riów, co ma miej sce np. przy ujem nych po sie wach krwi,
kie dy za ka że nie do ty czy sztucz nych za sta wek lub elek trod
sty mu la to ra lub w przy pad ku pra wo stron ne go IZW [95]
(zwłasz cza u nar ko ma nów sto su ją cych nar ko ty ki do żyl ne).
Pod su mo wu jąc – pod sta wę roz po zna nia IZW sta no -
wią ba da nie echo kar dio gra ficz ne oraz po sie wy krwi.
W pierw szej ko lej no ści na le ży wy ko nać ba da nie TTE, ale
osta tecz nie u więk szo ści pa cjen tów z po dej rze niem lub
roz po zna nym IZW na le ży wy ko nać za rów no ba da nie TTE,
jak i TEE. Kry te ria Du ke są po moc ne w kla sy fi ka cji IZW,
nie za stę pu ją jed nak oce ny kli nicz nej. 
G. Ocena rokowania przy przyjęciu
Śmiertelność wewnątrzszpitalna pacjentów z IZW waha
się od 9,6 do 26% [14, 68, 96–102] i różni się znacznie
u poszczególnych osób. Szybka identyfikacja pacjentów
z najwyższym ryzykiem zgonu daje możliwość zmiany przebie-
gu choroby i poprawy rokowania. Pozwala również na
wyłonienie chorych z najgorszym rokowaniem krótkotermino-
wym, którzy odniosą korzyści z intensywnego monitorowania
i bardziej agresywnej strategii leczenia (np. pilnej operacji). 
Na rokowanie w IZW wpływają 4 główne czynniki: cha-
rakterystyka pacjenta, obecność lub brak powikłań serco-
wych i pozasercowych, drobnoustrój powodujący zakażenie
i dane z badania echokardiograficznego (Tabela 12.). Na pod-
stawie tych danych dokładnie oceniano ryzyko pacjentów
Charakterystyka pacjenta
• Starszy wiek
• IZW sztucznej zastawki 
• Cukrzyca insulinozależna
• Choroby współistniejące (np. osłabienie, przebyta choroba układu











Dane z badania echokardiograficznego
• Powikłania okołopierścieniowe
• Ciężka niedomykalność zastawek lewej części serca
• Niska frakcja wyrzutowa lewej komory
• Nadciśnienie płucne
• Duże wegetacje
• Ciężka dysfunkcja sztucznej zastawki
• Przedwczesne zamknięcie zastawki mitralnej lub inne objawy
podwyższonych ciśnień rozkurczowych
Tabela 12. Czynniki związane ze złym rokowaniem
u pacjentów z IZW
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z lewostronnym IZW [96, 97]. Pacjenci z niewydolnością 
serca (ang. heart failure, HF), powikłaniami około -
pierścieniowymi i/lub zakażeniem o etiologii S. aureus mają
najwyższe ryzyko zgonu i konieczności wykonania operacji
w aktywnej fazie choroby [96]. Jeśli obecne są trzy spośród
tych czynników, ryzyko sięga 79% [96]. Dlatego pacjenci z tej
grupy powinni być ściśle monitorowani i skierowani do ośrod-
ków o trzecim stopniu referencyjności, dysponujących zaple-
czem chirurgicznym. Często występujące choroby współist-
niejące: cukrzyca insulinozależna, upośledzona funkcja lewej
komory oraz udar mózgu, są również czynnikami niekorzyst-
nego rokowania w okresie wewnątrzszpitalnym [97–99,
102–104]. Obecnie ~50% pacjentów jest operowanych
w trakcie hospitalizacji [14, 100, 105, 106]. W grupie pacjen-
tów, którzy wymagają pilnej operacji, czynnikami rokowni-
czymi wystąpienia zgonu są utrzymujące się zakażenie
i niewydolność nerek [107]. Jak można przewidzieć, pacjen-
ci, którzy mają wskazania do operacji, ale u których nie jest
ona wykonywana ze względu na bardzo wysokie ryzyko ope-
racyjne, charakteryzują się najgorszym rokowaniem [15].
Podsumowując – ocena rokowania przy przyjęciu może
zostać wykonana na podstawie prostych danych klinicz-
nych, mikrobiologicznych i echokardiograficznych i powinna
mieć na celu wybór najlepszej metody leczenia. 
H. Leczenie przeciwdrobnoustrojowe
– zasady i metody
Zasady ogólne 
Skuteczne leczenie IZW oznacza eradykację drobno-
ustroju poprzez leczenie przeciwdrobnoustrojowe. Udział
leczenia chirurgicznego polega na usunięciu zainfekowa-
nego materiału oraz zdrenowaniu ropni. Siły obronne orga-
nizmu pacjenta mają małe znaczenie. Wyjaśnia to, dlacze-
go środki bakteriobójcze są bardziej skuteczne niż
bakteriostatyczne, zarówno w badaniach eksperymental-
nych na zwierzętach, jak i u ludzi [108, 109]. Aminogliko-
zydy wykazują synergistyczne działanie bakteriobójcze
z inhibitorami syntezy ściany komórkowej (tj. antybioty-
kami beta-laktamowymi i glikopeptydami) i są przydatne
w celu skrócenia terapii (w przypadku np. paciorkowców
jamy ustnej) i eradykacji trudnego w leczeniu zakażenia
(np. w przypadku enterokoków). 
Jednym z głównych ograniczeń działania bakteriobójcze-
go jest tolerancja antybiotyków. Tolerancja antybiotyków
przez drobnoustroje nie oznacza, że organizmy, które ją
wykazują, są oporne – tzn. są one nadal wrażliwe na zaha-
mowanie wzrostu przez lek, ale wymykają się z działania
bakteriobójczego, a ich wzrost może nastąpić ponownie po
przerwaniu terapii. Wolno rosnące i pozostające w formie
uśpionej drobnoustroje wykazują fenotypową tolerancję
większości środków przeciwdrobnoustrojowych (z wyjąt-
kiem, do pewnego stopnia, ryfampicyny). Są one obecne
w wegetacjach i biofilmach, np. w przypadku IZW sztucz-
nych zastawek (ang. prosthetic valve endocarditis, PVE), co
uzasadnia konieczność przedłużonej terapii (6 tygodni)
w celu całkowitego wyjałowienia zakażonych zastawek ser-
ca. Niektóre bakterie mają mutacje, które wykazują toleran-
cję zarówno w fazie aktywnego wzrostu, jak i w formach
biernych (uśpionych). Połączone stosowanie leków bakte-
riobójczych jest preferowane w porównaniu z monoterapią
w leczeniu zakażeń powodowanych organizmami, które roz-
winęły tolerancję.
Farmakoterapia PVE powinna trwać dłużej (co najmniej
6 tygodni) niż w przypadku IZW zastawek własnych (ang.
native valve endocarditis, NVE) (2–6 tygodni), ale poza tym
leczenie jest takie samo, z wyjątkiem PVE o etiologii gron-
kowcowej, gdzie do schematu leczenia powinna być
włączona ryfampicyna, o ile tylko szczep jest na nią wrażliwy. 
W przypadku NVE, jeśli konieczna jest wymiana na
sztuczną zastawkę w czasie antybiotykoterapii, schemat
antybiotykoterapii pooperacyjnej powinien być taki jak
w przypadku NVE, a nie PVE. Zarówno w przypadku NVE,
jak i PVE długość leczenia jest liczona od pierwszego dnia
skutecznej antybiotykoterapii, a nie od dnia operacji. Po
operacji nowy pełny cykl leczenia powinien być rozpoczęty
tylko wtedy, gdy posiewy materiału z zastawek są dodat-
nie [109a], a wybór antybiotyku jest oparty na wrażliwości
ostatnio wyizolowanej bakterii. 
Paciorkowce jamy ustnej oraz paciorkowce
grupy D wrażliwe na penicylinę 
Zalecane schematy leczenia przeciw wrażliwym pacior-
kowcom (MIC dla penicyliny ≤ 0,125 mg/l) przedstawiono
w Tabeli 13. [3, 7, 110–112]. Przewidywany odsetek wyleczeń
wynosi > 95%. W niepowikłanych przypadkach można zasto-
sować krótkoterminowe, 2-tygodniowe leczenie z zastosowa-
niem połączenia penicyliny lub ceftriaksonu z gentamycyną
lub netylmycyną [113, 114]. W ostatnich dwóch badaniach
wykazano, że gentamycyna i netylmycyna mogą być poda-
wane raz dziennie u pacjentów z prawidłową funkcją nerek
i z IZW wywołanym przez paciorkowce wrażliwe na te anty-
biotyki. Ceftriakson w monoterapii lub w połączeniu
z gentamycyną lub netylmycyną podawany raz dziennie jest
szczególnie wygodny w leczeniu ambulatoryjnym [113–115].
Pacjenci uczuleni na antybiotyki beta-laktamowe powinni
otrzymać wankomycynę. Alternatywę stanowi teikoplanina
[3], a jej stosowanie wymaga podania dawki nasycającej 
(6 mg/kg/12 godz. przez 3 dni), a następnie dawki podtrzy-
mującej – 6–10 mg/kg/dzień. Podanie dawki nasycającej jest
bardzo istotne, ponieważ lek wiąże się silnie z białkami suro-
wicy krwi (≥ 98%) i wolno wnika do wegetacji [116]. Dane
oceniające skuteczność tego antybiotyku są jednak ograni-
czone i dotyczą badań retrospektywnych w IZW o etiologii
paciorkowcowej [117] lub enterokokowej [118]. 
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Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas trwania leczenia Poziom 
[tygodnie] dowodów
Szczepy o pełnej wrażliwości na penicylinę (MIC < 0,125 mg/l)
Leczenie standardowe 
Penicylina Gb 12–18 mln j./dzień i.v. w 6 dawkach 4c I B
lub
amoksycylinad 100–200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 dawkach 4c I B
lub
ceftriaksonee 2 g/dzień i.v. lub i.m. w jednej dawce 4c I B
Dawkowanie u dziecif:
Penicylina G 200 000 U/kg/dzień i.v.  w 4–6 podzielonych dawkach.
Amoksycylina 300 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 równo podzielonych dawkach.
Ceftriakson 100 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce
Leczenie 2-tygodnioweg
Penicylina G 12–18 mln U/dzień i.v. w 6 dawkach 2 I B
lub
amoksycylinad 100–200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 dawkach 2 I B
lub
ceftriaksone 2 g/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce 2 I B
łącznie z
gentamycynąh 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce 2 I B
lub
netylmycyną 4–5 mg/kg/dzień i.v. w 1 dawce 2 I B
Dawkowanie u dziecif:
Penicylina, amoksycylina i ceftriakson – dawki jak powyżej.
Gentamycyna 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce lub w 3 równo 
podzielonych dawkach
U pacjentów uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe
Wankomycynai 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach 4c I C
Dawkowanie u dziecif:
Wankomycyna 40 mg/kg/dzień i.v. w 2–3 równo podzielonych dawkach
Szczepy o pośredniej oporności na penicylinę (MIC 0,125–2 mg/l)
Leczenie standardowe 
Penicylina G 24 mln U/dzień i.v. w 6 dawkch 4c I B
lub
amoksycylinad 200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 dawkach 4c I B
łącznie z 
gentamycynąh 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce 2
U pacjentów uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe




gentamycynąh 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 1 dawce 2
Tabela 13. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywołanego przez paciorkowce jamy ustnej 
i paciorkowce grupy Da
a Zobacz informacje w tekście dotyczące innych gatunków paciorkowców.
b Preferowana u pacjentów w wieku > 65 lat lub u osób z upośledzoną funkcją nerek.
c 6-tygodniowe leczenie w przypadku PVE. 
d Lub ampicylina w takich samych dawkach jak amoksycylina.
e Preferowany w leczeniu ambulatoryjnym.
f Dawki dla dzieci nie powinny przekraczać dawek dla dorosłych.
g Wyłącznie w przypadkach niepowikłanego IZW zastawki własnej.
h Raz w tygodniu należy sprawdzać funkcję nerek oraz stężenie gentamycyny w surowicy. W przypadku podawania jeden raz dziennie stężenie przed
podaniem kolejnej dawki (stężenie najniższe) powinno wynosić < 1 mg/l, a stężenie w surowicy po podaniu leku (stężenie szczytowe, 1 godz. po poda-
niu) powinno wynosić ~10–12 mg/l [112].
i Stężenie wankomycyny w surowicy powinno wynosić 10–15 mg/l przed podaniem kolejnej dawki (stężenie najniższe) oraz 30–45 mg/l po podaniu leku
(stężenie szczytowe, 1 godz. po zakończeniu wlewu).
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Paciorkowce jamy ustnej oraz paciorkowce
grupy D oporne na penicylinę 
Oporne na penicylinę paciorkowce jamy ustnej są kla-
syfikowane jako bakterie o pośredniej oporności (MIC
0,125–2 mg/l) i całkowicie oporne (MIC > 2 mg/l).
W niektórych wytycznych MIC > 0,5 mg/l uważane jest
jednak za decydujące o całkowitej oporności [3, 7, 110].
Częstość występowania opornych paciorkowców z tej gru-
py wzrasta. W niedawnych badaniach z dużymi zbiorami
szczepów stwierdzono > 30% paciorkowców S. mitis oraz
S. oralis o pośredniej i całkowitej oporności [118, 119].
Z drugiej strony > 99% paciorkowców z grupy D pozosta-
je wrażliwych na penicylinę. Wytyczne dotyczące leczenia
IZW powodowanego przez paciorkowce oporne na peni-
cylinę oparte są na seriach danych retrospektywnych.
W łącznej analizie opisów 4 takich serii 47 (78%) na 
60 pacjentów było leczonych penicyliną G lub ceftriakso-
nem, najczęściej w połączeniu z antybiotykiem aminogli-
kozydowym, rzadziej natomiast stosowano klindamycynę
lub antybiotyk aminoglikozydowy w monoterapii [120–123].
W większości przypadków MIC dla penicyliny wynosiło 
≥ 1 mg/l. Pięćdziesięciu (83%) pacjentów zostało wyleczo-
nych, a 10 (17%) osób zmarło. Zgony nie były związane
z opornością, ale z pierwotnym stanem pacjenta [122].
Wyniki leczenia były podobne dla PVE i NVE [121].
W związku z tym antybiotykoterapia w przypadku opor-
nych na penicylinę i wrażliwych na penicylinę paciorkow-
ców jest taka sama w sensie jakościowym (Tabela 13.). Jed-
nak w przypadku paciorkowców opornych na penicylinę
leczenie antybiotykiem aminoglikozydowym może być
wydłużone do 3–4 tygodni, a schematy leczenia krótko-
terminowego nie są zalecane. Małe doświadczenie ze
szczepami o wysokiej oporności (MIC > 4 mg/l) sugeruje
w takich sytuacjach wybór wankomycyny. 
Streptococcus pneumoniae, paciorkowce 
beta-hemolizujące (grupa A, B, C i G)
Infekcyjne zapalenie wsierdzia o etiologii
S. pneumoniae występuje rzadko od czasu, kiedy wpro-
wadzono antybiotykoterapię. Nawet w 30% przypadków
jest ono związane z występowaniem zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych [124], co ma szczególne znaczenie
w przypadkach oporności na penicylinę. Leczenie w przy-
padku szczepów wrażliwych na penicylinę (MIC ≤ 0,1 mg/l)
jest podobne jak w przypadku paciorkowców jamy ustnej
(Tabela 13.), z wyjątkiem stosowania krótkoterminowej
terapii 2-tygodniowej, która nie została dostatecznie prze-
badana. To samo dotyczy szczepów opornych na penicy-
linę (MIC > 1 mg/l) bez towarzyszącego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych. W przypadkach z towarzyszącym
zapaleniem opon należy unikać stosowania penicyliny,
ponieważ słabo przenika ona do płynu mózgowo-rdzenio-
wego i należy ją zastąpić ceftriaksonem lub cefotaksymem
w monoterapii lub w połączeniu z wankomycyną [125].
Infekcyjne zapalenie wsierdzia powodowane przez
paciorkowce grupy A, B, C lub G – włączając w to grupę
S. milleri (S. constellatus, S. anginosus i S. intermedius) –
występuje względnie rzadko [126]. Paciorkowce grupy A są
z definicji wrażliwe na beta-laktamy, podczas gdy inne gru-
py serologiczne mogą wykazywać oporność. Dawniej IZW
powodowane przez paciorkowce grupy B było związane
z okresem okołoporodowym, ale obecnie występuje
w innych grupach dorosłych pacjentów, zwłaszcza wśród
osób starszych. Paciorkowce grupy B, C i G oraz S. milleri
tworzą ropnie i przez to ich leczenie może dodatkowo
wymagać operacji [126]. Śmiertelność w PVE powodowa-
nym przez paciorkowce grupy B jest bardzo wysoka
i zalecane jest leczenie kardiochirurgiczne [127]. Antybio-
tykoterapia jest podobna jak w przypadku paciorkowców
jamy ustnej (Tabela 13.), ale nie zaleca się terapii krótko-
terminowej. 
Odmiana pokarmowa paciorkowców 
Bakterie te wywołują IZW o przewlekłym przebiegu, któ-
re jest związane z większą częstością występowania
powikłań i niepowodzeń leczenia (nawet do 40% przypad-
ków) [128], prawdopodobnie z powodu opóźnienia
w ustaleniu rozpoznania i wdrożeniu leczenia. W jednym
z niedawnych badań wykazano w 8 przypadkach IZW o tej
etiologii skuteczność leczenia penicyliną G lub ceftriakso-
nem z gentamycyną [129]. Siedmiu pacjentów miało duże
wegetacje (> 10 mm) i przeszło operację. Zalecenia dotyczące
antybiotykoterapii obejmują penicylinę G, ceftriakson lub
wankomycynę przez 6 tygodni, w połączeniu z antybiotykiem
aminoglikozydowym przez co najmniej pierwsze 2 tygodnie. 
Staphylococcus aureus oraz gronkowce 
koagulazoujemne 
Gronkowiec złocisty zazwyczaj jest odpowiedzialny za
ostre IZW charakteryzujące się destrukcyjnym przebiegiem,
podczas gdy CNS powodują bardziej przewlekłe zakażenia
zastawek (z wyjątkiem S. lugdunensis i w niektórych przy-
padkach S. capitis) [130, 131]. W Tabeli 14. podsumowano
zalecenia dotyczące leczenia dla gronkowca złocistego
wrażliwego na metycylinę i metycylinoopornego oraz dla
CNS, zarówno dla IZW zastawek własnych, jak i sztucznych.
Warto zaznaczyć, że korzyści z dołączenia aminoglikozydu
w przypadku S. aureus nie są należycie udowodnione [132,
133]. Leczenie takie jest opcjonalne w ciągu pierwszych 
3–5 dni terapii NVE i zalecane w ciągu pierwszych 2 tygo-
dni leczenia PVE. W niepowikłanym prawostronnym IZW
(zob. Część L) proponowano leczenie krótkoterminowe 
(2-tygodniowe) oraz terapię doustną, ale te schematy nie
obowiązują w lewostronnym IZW. 
Zapalenie wsierdzia sztucznej zastawki o etiologii
S. aureus jest związane z wysokim ryzykiem zgonu (> 45%)
[134] i często konieczna jest wczesna wymiana zastawki.
Inne różnice w porównaniu z NVE obejmują łączny czas
trwania leczenia, przedłużony czas stosowania antybioty-
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ków aminoglikozydowych oraz stosowanie dodatkowo
ryfampicyny. Zalecenie stosowania tej ostatniej jest opar-
te na jej skuteczności w leczeniu zakażonych protez orto-
pedycznych [135] (w połączeniu z chinolonami) oraz
w zapobieganiu nawrotowi zakażenia w przypadku protez
naczyniowych [136]. Mimo że siła dowodów jest niska, to
dodanie ryfampicyny do leczenia PVE o etiologii gronkow-
cowej jest postępowaniem standardowym, mimo że lecze-
nie może być związane z opornością drobnoustrojów, hepa-
totoksycznością i interakcjami lekowymi [137]. 
Gronkowce oporne na metycylinę
i wankomycynę
Staphylococcus aureus oporne na metycylinę wytwarzają
białko wiążące osocze (ang. plasma-binding protein, PBP) 2A
o niskim powinowactwie, które jest odpowiedzialne za opor-
Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas trwania leczenia Poziom 
[tygodnie] dowodów
Zastawki własne
Gronkowce wrażliwe na metycylinę




gentamycynąa 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach. 3–5 dni
Dawkowanie u dziecib:
Oksacylina lub (flu)kloksacylina 200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 równo 
podzielonych dawkach.
Gentamycyna 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 3 równo podzielonych dawkach 
U pacjentów uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe lub w przypadku  gronkowców opornych na metycylinę
Wankomycynac 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach 4–6 I B
łącznie z
gentamycynąa 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach. 3–5 dni
Dawkowanie u dziecib:
Wankomycyna 40 mg/kg/dzień i.v. w 2–3 równo podzielonych dawkach
Zastawki sztuczne
Gronkowce wrażliwe na metycylinę




ryfampicynąd 1200 mg/kg/dzień i.v. lub doustnie w 2 dawkach ≥ 6
i
gentamycynąe 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach. 2
Dawkowanie u dziecib:
Oksacylina i (Flu)kloksacylina jak powyżej.
Ryfampicyna 20 mg/kg/dzień i.v. lub doustnie w 3 równo podzielonych dawkach
U pacjentów uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe lub w przypadku gronkowców opornych na metycylinę
Wankomycynac 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach ≥ 6 I B
łącznie z 
ryfampicynąd 1200 mg/kg/dzień i.v. lub doustnie w 2 dawkach ≥ 6
i
gentamycynąe 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach. 2
Dawkowanie u dziecib:
jak powyżej
Tabela 14. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywołanego przez Stahylococcus spp.
a Korzyści kliniczne z dodania gentamycyny nie zostały formalnie udokumentowane. Ponieważ jej stosowanie związane jest z nasileniem działania 
toksycznego, leczenie to jest opcjonalne. 
b Dawki dla dzieci nie powinny przekraczać dawek dla dorosłych.
c Stężenie wankomycyny w surowicy po podaniu leku (stężenie szczytowe) powinno wynosić 25–30 mg/l.
d Ryfampicyna nasila metabolizm wątrobowy warfaryny i innych leków. Lek ten odgrywa wyjątkową rolę w leczeniu zakażeń sztucznych urządzeń, ponieważ
pomaga uzyskać eradykację bakterii przytwierdzonych do obcego materiału [135]. Ryfampicyna powinna być zawsze stosowana w połączeniu z innym
lekiem o skutecznym działaniu przeciwgronkowcowym, tak aby zminimalizować ryzyko wyselekcjonowania bakterii z mutacjami powodującymi oporność.
e Mimo że nie wykazano korzyści klinicznych z leczenia gentamycyną, to jest ona zalecana w PVE. Raz w tygodniu należy sprawdzać funkcję nerek oraz
stężenie gentamycyny w surowicy (dwa razy w tygodniu u pacjentów z niewydolnością nerek). W przypadku podawania w trzech dawkach podzielonych,
stężenie przed podaniem kolejnej dawki (stężenie najniższe) powinno wynosić < 1 mg/l, a stężenie w surowicy po podaniu leku (stężenie szczytowe, 
1 godz. po podaniu) powinno wynosić 3–4 mg/l [112].
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ność krzyżową na większość antybiotyków beta-laktamo-
wych. Bakterie te są zazwyczaj oporne na wiele antybioty-
ków, a do leczenia ciężkich infekcji pozostaje jedynie wanko-
mycyna. Na całym świecie pojawiły się jednak szczepy
o pośredniej oporności na wankomycynę (ang. vancomycin-
-intermediate S. ureus, VISA) (MIC 4–16 mg/l) oraz szczepy
hetero-VISA (MIC ≤ 2 mg/l), ale z subpopulacjami wyka-
zującymi wzrost przy wyższych stężeniach, co prowadzi do
niepowodzeń leczenia IZW [138]. Ponadto w ciągu ostatnich
lat od zakażonych pacjentów wyizolowano pewne szczepy
S. aureus o wysokiej oporności na wankomycynę, co wyma-
ga nowych schematów leczenia. Nowy lipopeptyd – dapto-
mycyna (6 mg/kg/dzień i.v.), został ostatnio dopuszczony do
leczenia bakteriemii o etiologii S. aureus i prawostronnego
IZW [139]. Dane z badań obserwacyjnych sugerują, że stoso-
wanie daptomycyny można również rozważyć w lewostron-
nym IZW, co pozwoliłoby rozwiązać problem oporności na
metycylinę i wankomycynę [140]. Brakuje jednak rozstrzy-
gających badań. Co ważne, daptomycyna musi być podawa-
na w odpowiednich dawkach, tak by uniknąć oporności
w przyszłości [139, 141]. Inne możliwości leczenia obejmują
nowsze antybiotyki beta-laktamowe z relatywnie dobrym
powinowactwem do PBP2A, chinuprystynę lub dalfoprystynę
z albo bez beta-laktamu [142, 143], antybiotyki beta-laktamo-
we z oksazolidynonami [144] oraz antybiotyki beta-laktamo-
we z wankomycyną [145]. Przypadki takie wymagają leczenia
w porozumieniu ze specjalistą chorób zakaźnych.
Enterococcus spp.
Infekcyjne zapalenie wsierdzia o etiologii enterokoko-
wej powodowane jest głównie przez Enterococcus faeca-
lis (90% przypadków) i rzadziej przez Enterococcus faecium
oraz inne gatunki. Z zakażeniem enterokokowym związane
są dwa podstawowe problemy. Po pierwsze, enterokoki
charakteryzują się wysoką tolerancją działania niszczącego
antybiotyków, a eradykacja wymaga przedłużonego poda-
wania leków (do 6 tygodni) z wykorzystaniem synergistycz-
nego efektu bakteriobójczego antybiotyków działających 
na ściany komórkowe oraz aminoglikozydów (Tabela 15.).
Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas trwania leczenia Poziom 
[tygodnie] dowodów
Szczepy wrażliwe na antybiotyki beta-laktamowe i gentamycynę (dla szczepów opornych zob.a, b, c)
Amoksycylina 200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 dawkach 4–6d I B
łącznie z
gentamycynąe 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach 4–6
Dawkowanie u dziecif:
Amoksycylina 300 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 równo podzielonych dawkach.
Gentamycyna 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 3 równo podzielonych dawkach
LUB
Ampicylina 200 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 dawkach 4–6d I B
łącznie z
gentamycynąe 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach 4–6
Dawkowanie u dziecif:
Ampicylina 300 mg/kg/dzień i.v. w 4–6 równo podzielonych dawkach.
Gentamycyna jak powyżej
LUB
Wankomycynag 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach 6 I C
łącznie z
gentamycynąe 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach 6
Dawkowanie u dziecif:
Wankomycyna 40 mg/kg/dzień w 2–3 równo podzielonych dawkach.
Gentamycyna jak powyżej
a Wysoki stopień oporności na gentamycynę (MIC > 500 mg/l): przy wrażliwości na streptomycynę należy zastąpić gentamycynę streptomycyną 
15 mg/kg/dzień w dwóch równo podzielonych dawkach (I, A). W innych przypadkach należy stosować wydłużone leczenie beta-laktamami. W przypad-
ku opornego na gentamycynę E. faecalis sugerowano ostatnio leczenie przy użyciu połączenia ampicyliny i ceftriaksonu [148] (IIa, B).
b Oporność na antybiotyki beta-laktamowe: (i) jeśli jest ona spowodowana wytwarzaniem beta-laktamaz, to należy zastąpić ampicylinę połączeniem
ampicyliny i sulbaktamu lub amoksycylinę połączeniem amoksycyliny i kwasu klawulanowego (I, C); (ii) jeśli jest ona spowodowana modyfikacją PBP5,
to należy zastosować schematy oparte na wankomycynie.
c Wielooporność na antybiotyki aminoglikozydowe, beta-laktamowe i wankomycynę: sugerowanymi alternatywami są: (i) linezolid 2 × 600 mg/dzień i.v.
lub doustnie przez  ≥ 8 tygodni (IIa, C) (należy monitorować toksyczne działanie hematologiczne), (ii) kwinuprystyna lub dalfoprystyna 3 × 7,5 mg/kg/dzień
przez  ≥ 8 tygodni (IIa, C), (iii) połączenia beta-laktamów obejmujące imipenem z ampicyliną lub ceftriakson z ampicyliną przez  ≥ 8 tygodni (IIb, C).
d U pacjentów z objawami utrzymującymi się przez > 3 miesiące oraz z PVE zaleca się leczenie 6-tygodniowe.
e Należy monitorować stężenie aminoglikozydów w surowicy oraz funkcję nerek, tak jak to przedstawiono w Tabeli 13.
f Dawki dla dzieci nie powinny przekraczać dawek dla dorosłych.
g U pacjentów uczulonych na beta-laktamy należy monitorować stężenie wankomycyny, tak jak to przedstawiono w Tabeli 13.
Tabela 15. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywołanego przez Enterococcus spp.
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Po drugie, bakterie te mogą być oporne na wiele leków,
w tym antybiotyki aminoglikozydowe, beta-laktamowe
(poprzez modyfikację PBP5 i czasami poprzez beta-lakta-
mazy) i wankomycynę [146]. 
Infekcje szczepami o pełnej wrażliwości na penicylinę
(MIC dla penicyliny ≤ 8 mg/l) leczy się penicyliną G lub
ampicyliną (lub amoksycyliną) z połączeniu z gentamycyną.
Ampicylina (lub amoksycylina) mogą być preferowanymi
antybiotykami, ponieważ MIC są 2–4 razy niższe.
Przedłużone leczenie gentamycyną wymaga regularnego
monitorowania stężenia leku w surowicy oraz funkcji nerek
i błędnika. W jednym z badań wykazano skuteczność krótko-
terminowego podawania antybiotyków aminoglikozydo-
wych (2–3 tygodnie) w 74 (81%) na 91 przypadków IZW
o etiologii enterokokowej [147]. Tę metodę leczenia można
rozważyć w przypadkach, gdy dłuższe leczenie jest ogra-
niczone przez toksyczne działanie leku. 
Wysoki stopień oporności na gentamycynę jest częsty
zarówno w przypadku E. faecalis, jak i E. faecium [146]. Dla
aminoglikozydów MIC > 500 mg/l związane jest z utratą
synergistycznego działania z inhibitorami budowy ściany
komórkowej i w takich sytuacjach nie należy stosować
antybiotyków aminoglikozydowych. Skuteczna może się
okazać streptomycyna i stanowi ona przydatną alternaty-
wę. Inną, niedawno opisaną możliwością leczenia E. faeca-
lis opornych na gentamycynę jest połączenie ampicyliny
i ceftriaksonu [148], które wykazują działanie synergistycz-
ne poprzez zablokowanie wzajemnie się uzupełniających
PBP. W innych przypadkach należy rozważyć przedłużone
leczenie antybiotykami beta-laktamowymi i wankomycyną.
Oporność na antybiotyki beta-laktamowe i wankomy-
cynę obserwuje się głównie w przypadku E. faecium. Ponie-
waż podwójna oporność jest rzadka, można stosować anty-
biotyki beta-laktamowe w leczeniu zakażeń szczepami
opornymi na wankomycynę i na odwrót. W przypadku chi-
nuprystyny lub dalfoprystyny, linezolidu, daptomycyny
i tigecykliny uzyskiwano różnorodne wyniki. W tej sytuacji
konieczna jest konsultacja ze specjalistą w dziedzinie cho-
rób zakaźnych. 
Bakterie Gram-ujemne
1. Bakterie z grupy HACEK 
Gram-ujemne bakterie z grupy HACEK są organizmami
o szczególnych wymaganiach wzrostowych, w przypadku
których konieczne jest wykonanie specjalnych badań (zob.
również Część C). Ponieważ ich wzrost jest powolny, stan-
dardowe testy oceniające MIC mogą być trudne w interpre-
tacji. Niektóre bakterie z grupy HACEK wywarzają beta-lak-
tamazy i ampicylina nie jest w tych przypadkach
antybiotykiem pierwszego wyboru. Z drugiej strony, są one
wrażliwe na ceftriakson i inne cefalosporyny III generacji
oraz chinolony, a standardowe leczenie obejmuje ceftria-
kson 2 g/dzień przez 4 tygodnie. Gdy bakterie nie wytwa-
rzają beta-laktamaz, alternatywą pozostaje dożylna ampi-
cylina (12 g/dzień i.v. w 4 lub 6 dawkach podzielonych) plus
gentamycyna (3 mg/kg/dzień w 2 lub 3 dawkach podzielo-
nych) przez 4 tygodnie. Słabiej przebadanym schematem
jest podawanie ciprofloksacyny (2 × 400 mg/dzień i.v. lub 
1000 mg/dzień doustnie) [149, 150].
2. Bakterie z innych grup (nie-HACEK)
W badaniu International Collaboration on Endocarditis
(ICE) stwierdzono Gram-ujemne bakterie z grupy nie-
-HACEK w 49 (1,8%) na 2761 przypadków IZW [151]. Zale-
canym leczeniem jest wczesne wykonanie operacji plus
długoterminowe (≥ 6 tygodni) leczenie antybiotykami
o działaniu bakteriobójczym (połączenie beta-laktamów
i aminoglikozydów), czasami z dodaniem chinolonu lub
kotrimoksazolu. Przydatne mogą być testy oceniające
działanie bakteriobójcze w warunkach in vitro oraz moni-
torowanie stężenia antybiotyków w surowicy. Ze względu
na rzadkie występowanie i ciężkość przebiegu stany te
powinny być leczone przy udziale specjalisty w dziedzinie
chorób zakaźnych. 
Infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnym
posiewem krwi 
Główne przyczyny BCNIE są wymienione w Części F
[152]. Możliwości leczenia podsumowano w Tabeli 16. [153]. 
Grzyby
Zakażenia grzybami najczęściej obserwuje się w PVE
i w IZW u IVDA i pacjentów z upośledzoną odpornością.
Przeważają Candida i Aspergillus spp., a te ostatnie są przy-
czyną BCNIE. Śmiertelność jest bardzo wysoka (> 50%),
a leczenie polega na podawaniu dwóch leków przeciwgrzy-
biczych i wymianie zastawki [154]. Większość przypadków
leczy się różnymi postaciami amfoterycyny B z lub bez
leków azolowych, choć niedawno opublikowane opisy przy-
padków wskazują na skuteczność nowej echinokandyny
– kaspofunginy [155, 156]. Terapia podtrzymująca lekami
azolowymi podawanymi doustnie często jest utrzymywa-
na przez dłuższy okres, a czasami przez całe życie. 
Leczenie empiryczne
Leczenie IZW należy rozpocząć szybko. Przed rozpo-
częciem antybiotykoterapii trzeba pobrać trzy posiewy krwi
w odstępach 30-minutowych [157]. Wstępny wybór lecze-
nia empirycznego zależy od kilku czynników:
(i) wcześniejszego przyjmowania antybiotyków przez
pacjenta, 
(ii) typu zastawek, których dotyczy IZW – własnych czy
sztucznych, a jeśli sztucznych, to kiedy była wykona-
na operacja (wczesne vs późne PVE), 
oraz
(iii) lokalnych czynników epidemiologicznych, zwłaszcza
od oporności na antybiotyki i swoistych patogenów
dających ujemne posiewy krwi (Tabela 16.).
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Sugerowane schematy leczenia podsumowano
w Tabeli 17. Schematy leczenia NVE oraz późnego PVE
powinny obejmować gronkowce, paciorkowce, bakterie
z grupy HACEK oraz Bartonella spp. Schematy leczenia
wczesnego PVE powinny uwzględniać gronkowce metycy-






infekcyjnego zapalenia wsierdzia (ang. outpatient paren-
teral antibiotic therapy, OPAT) jest stosowana w USA 
u > 250 000 pacjentów rocznie [158]. W przypadku IZW
powinna być stosowana jako terapia dopełniająca anty-
biotykoterapię po opanowaniu najważniejszych powikłań
związanych z zakażeniem (np. ropnia okołozastawko-
wego, ostrej niewydolności serca, zatorów septycznych
i udaru mózgu). Można wyróżnić dwie fazy antybiotyko-
terapii – fazę krytyczną (pierwsze 2 tygodnie leczenia),
w trakcie której OPAT ma ograniczone wskazania, i fazę
kontynuacji (poza pierwszymi 2 tygodniami leczenia),
w której można stosować OPAT. W Tabeli 18. podsumo-
wano czynniki, które należy wziąć pod uwagę przy roz-
ważaniu OPAT w leczeniu IZW [159]. Krytyczne znacze-
nie mają zagadnienia logistyczne. Konieczna jest
edukacja pacjentów i personelu, która dotyczy przestrze-
gania zaleceń, monitorowania skuteczności i działań nie-
pożądanych, wsparcia paramedycznego i socjalnego oraz
dostępu do porad medycznych. W razie wystąpienia pro-
blemów pacjent powinien zostać skierowany do odpo-
Patogeny Proponowane leczeniea Wynik leczenia
Brucella spp. Doksycyklina (200 mg/24 godz.) Sukces leczenia definiowany jako 
plus kotrimoksazol (960 mg/12 godz.) miano przeciwciał < 1 : 60
plus ryfampicyna (300–600 mg/24 godz.) doustnie przez ≥ 3 miesiąceb
Coxiella burnetii Doksycyklina (200 mg/24 godz.) plus hydroksychlorochina Sukces leczenia definiowany jako
(czynnik etiologiczny (200–600 mg/24 godz.)c doustnie miano przeciwciał IgG I fazy 
gorączki Q) lub < 1 : 200 oraz miana IgA i IgM 
doksycyklina (200 mg/24 godz.) < 1 : 50
plus fluorochinolon (ofloksacyna 400 mg/24 godz.) doustnie 
(leczenie > 18 miesięcy)
Bartonella spp. Ceftriakson (2 g/24 godz.) lub ampicylina (lub amoksycylina) (12 g/24 godz.) i.v. Sukces leczenia spodziewany
lub w ≥ 90% przypadków
doksycyklina (200 mg/24 godz.) doustnie przez 6 tygodni
plus
gentamycyna (3 mg/24 godz.) lub netylmycyna dożylnie (przez 3 tygodnie)d
Legionella spp. Erytromycyna (3 g/24 godz.) i.v. przez 2 tygodnie, a następnie doustnie Optymalne leczenie nie jest znane. 
przez 4 tygodnie Prawdopodobnie należy włączyć 
plus również fluorochinolony
ryfampicyna (300–1200 mg/24 godz.) 
lub ciprofloksacyna (1,5 g/24 godz.) doustnie przez 6 tygodni
Mycoplasma spp. Nowsze fluorochinolonye (> 6 miesięcy leczenia) Optymalne leczenie nie jest znane
Tropheryma whippleif Kotrimoksazol Leczenie długotrwałe, optymalny 
(czynnik etiologiczny penicylina G (1,2 mln U/24 godz.) i streptomycyna (1 g/24 godz.) i.v. czas trwania leczenia nie jest znany
choroby Whipple’a) przez 2 tygodnie, a następnie kotrimoksazol doustnie przez rok
lub
doksycyklina (200 mg/24 godz.) plus hydroksychlorochina 
(200–600 mg/24 godz.)c doustnie przez ≥ 18 miesięcy 
Na podstawie Brouqui i Raoult [153].
a Z powodu braku dużych badań optymalny czas leczenia IZW powodowanego przez te patogeny jest nieznany. Przedstawiony czas trwania leczenia jest
oparty na wybranych opisach przypadków.
b Opcjonalnie – dodanie streptomycyny (15 mg/kg/24 godz. w dwóch dawkach) w pierwszym tygodniu. 
c Połączenie doksycykliny oraz hydroksychlorochiny (z monitorowaniem stężenia hydroksychlorochiny w surowicy) ma przewagę nad stosowaniem 
doksycykliny w monoterapii oraz nad połączeniem doksycykliny z fluorochinolonem.
d Opisano kilka schematów leczenia obejmujących aminopenicyliny i cefalosporyny w połączeniu z aminoglikozydami, doksycykliną, wankomycyną 
i chinolonami. Dawkowanie jest takie jak w IZW o etiologii paciorkowcowej lub gronkowcowej (Tabele 13. i 15.) [383, 384].
e Nowsze fluorochinolony wykazują silniejsze działanie niż ciprofloksacyna wobec patogenów wewnątrzkomórkowych, takich jak Mycoplasma spp., 
Legionella spp. oraz Chlamydia spp.
f Leczenie IZW o etiologii Tropheryma whipplei pozostaje w dużej mierze empiryczne. Opisywano skuteczne leczenie polegające na długotrwałym (> 1 roku)
stosowaniu kotrimoksazolu. Gamma-interferon ma działanie protekcyjne w zakażeniach wewnątrzkomórkowych i proponowano stosowanie go jako
leczenia uzupełniającego w chorobie Whipple’a [385, 386].
Tabela 16. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnym posiewem krwi
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wiednio poinformowanego zespołu medycznego,
znającego dany przypadek, a nie na przypadkowy oddział
ratunkowy. Pod tymi warunkami OPAT jest skuteczny
niezależnie od patogenu i sytuacji klinicznej [160, 161]. 
I. Powikłania i wskazania 
do operacji w lewostronnym
infekcyjnym zapaleniu wsierdzia
zastawki własnej
Część 1. Wskazania i optymalny moment
wykonania operacji
Leczenie chirurgiczne z powodu ciężkich powikłań sto-
suje się u około połowy pacjentów z IZW [79]. Przyczyny, dla
których rozważana jest operacja w ostrej fazie, tj. w czasie
gdy pacjent ciągle otrzymuje antybiotykoterapię, obejmują
chęć uniknięcia postępującej HF i nieodwracalnego uszko-
dzenia strukturalnego z powodu ciężkiego zakażenia oraz
zapobieganie zatorom systemowym [7, 98, 162–165].
Z drugiej strony, leczenie chirurgiczne w ostrej fazie jest
związane z istotnym ryzykiem. Operacja jest uzasadniona
u pacjentów ze stanami wysokiego ryzyka, które powodują,
że wyleczenie za pomocą antybiotykoterapii jest mało praw-
dopodobne, oraz u pacjentów, którzy nie mają chorób
współistniejących lub powikłań sprawiających, że perspek-
tywa poprawy jest odległa. Sam wiek nie jest przeciwwska-
zaniem do operacji [166].
W celu określenia najlepszego podejścia terapeutycznego
zalecana jest wczesna konsultacja z kardiochirurgiem. Rozpo-
znanie pacjentów, którzy wymagają wczesnego postępowa-
nia chirurgicznego, jest często trudne. W każdym przypadku
podejście musi być indywidualne, a wszystkie czynniki
związane ze zwiększonym ryzykiem muszą być zidentyfikowa-
ne w momencie postawienia rozpoznania. Konieczność wyko-
nania operacji często określa się na podstawie łącznego
występowania kilku czynników wysokiego ryzyka [165].




Ampicylina 12 g/dzień i.v. 4–6 IIb C Pacjenci z IZW i ujemnym posiewem krwi 
– sulbaktam w 4 dawkach powinni być leczeni w porozumieniu ze 
specjalistą chorób zakaźnych
lub




gentamycynąa 3 mg/kg/dzień i.v. w 2 lub 3 dawkach 4–6
Wankomycynab 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach 4–6 IIb C U pacjentów nietolerujących antybiotyków 
beta-laktamowych
łącznie z
gentamycyną 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub  4–6
łącznie z 3 dawkach
ciprofloksacyną 1000 mg/dzień doustnie w 2 dawkach 4–6 Ciprofloksacyna nie zawsze wykazuje aktywność 
lub 800 mg/dzień i.v. w 2 dawkach wobec Bartonella spp. Jeśli prawdopodobne jest
zakażenie Bartonella spp., możliwe jest dodanie
doksycykliny (zob. Tabela 16.)
Sztuczne zastawki (wcześnie, tj. < 12 miesięcy od operacji)
Wankomycynab 30 mg/kg/dzień i.v. w 2 dawkach 6 IIb C Jeśli nie ma odpowiedzi klinicznej, należy
rozważyć wykonanie operacji i być może 
rozszerzenie spektrum antybiotyków na bakterie
Gram-ujemne
łącznie z
gentamycynąa 3 mg/kg/dzień i.v. lub i.m. w 2 lub 3 dawkach 2
łącznie z
ryfampicyną 1200 mg/dzień doustnie w 2 dawkach
Sztuczne zastawki (późno, tj. ≥ 12 miesięcy od operacji)
Tak samo jak w przypadku zastawek własnych
a, b Monitorowanie dawkowania gentamycyny i wankomycyny należy prowadzić tak, jak to przedstawiono w Tabelach 13. i 14. 
Tabela 17. Proponowane schematy wstępnej antybiotykoterapii empirycznej infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(przed zidentyfikowaniem patogenu lub wobec niezidentyfikowania patogenu)
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W niektórych przypadkach, operacja musi być wyko-
nana w trybie nagłym (w ciągu 24 godz.) lub pilnym 
(w ciągu kilku dni) niezależne od tego, ile trwa antybioty-
koterapia. W innych przypadkach operacja może być odro-
czona, co pozwala na prowadzenie 1- lub 2-tygodniowej
antybiotykoterapii pod baczną kontrolą kliniczną
i echokardiograficzną, zanim wykona się planową opera-
cję [165, 167].
Trzy główne wskazania do operacji w przypadku IZW
to HF, niedające się opanować zakażenie i zapobieganie
powikłaniom zatorowym (Tabela 19.). 
Niewydolność serca
1. Niewydolność serca w IZW 
Niewydolność serca jest najczęstszym powikłaniem
IZW i najczęstszym wskazaniem do operacji w IZW [79].
Niewydolność serca występuje w 50–60% przypadków,
jest częstsza w IZW zastawki aortalnej (29%) niż mitralnej
(20%) [7]. Niewydolność serca może być powodowana
przez ciężką niedomykalność zastawki aortalnej lub mitral-
nej, przetoki wewnątrzsercowe oraz rzadziej, gdy duże
wegetacje blokują częściowo pole zastawki, przez jej
zwężenie. 
Najbardziej typową zmianą prowadzącą do HF w przy-
padku NVE jest zniszczenie zastawki powodujące ostrą nie-
domykalność [92], która może wystąpić w rezultacie pęknię-
cia strun ścięgnistych zastawki mitralnej, pęknięcia płatka
zastawki (płatek cepowaty), perforacji płatka lub zabloko-
wania zamykania zastawki przez wegetację. Sytuacją szcze-
gólną jest wtórne zakażenie [168] przedniego płatka zastaw-
ki mitralnej w przypadku IZW dotyczącego pierwotnie
zastawki aortalnej. Tętniak tworzący się na przedsionkowej
powierzchni zastawki mitralnej może w konsekwencji pro-
wadzić do perforacji zastawki mitralnej. 
Obraz kliniczny IZW może obejmować ciężką, znacz-
nie nasiloną duszność, obrzęk płuc i wstrząs kardiogenny.
Oprócz danych klinicznych, w ocenie wstępnej i mo-
nitorowaniu podstawowe znaczenie ma badanie TTE.
W przypadku IZW z ostrą niedomykalnością zastawkową
prędkość fali zwrotnej jest zazwyczaj niska, z krótkim cza-
sem deceleracji, ponieważ ciśnienia w lewym przedsion-
ku (niedomykalność mitralna) i lewej komorze (niedomy-
kalność aortalna) szybko się wyrównują. Wielkość jam
serca jest zazwyczaj prawidłowa. Perforacja zastawki, wtór-
ne zmiany na zastawce mitralnej i tętniaki najlepiej oce-
nia się w badaniu TEE [169, 170]. Podejrzenie zwężenia
zastawki jest oparte na stwierdzeniu zwiększonego gra-
dientu przez zastawkę w badaniu TTE. Badanie echokar-
diograficzne ma także szersze zastosowanie w ocenie dys-
funkcji zastawek, pomiarach ciśnienia w tętnicy płucnej
oraz w ocenie i monitorowaniu funkcji skurczowej lewej
komory i ciśnień napełniania jam lewego i prawego serca
[171, 172]. Potencjalne znaczenie w rozpoznawaniu
i monitorowaniu HF w IZW ma mózgowy peptyd natriure-
tyczny (ang. brain natriuretic peptide, NT-proBNP) [173].
W czasie leczenia może dojść do progresji HF z postaci
łagodnej do ciężkiej, a 2/3 tych przypadków ma miejsce
w aktywnej fazie choroby [7]. Niewydolność serca o nasileniu
umiarkowanym do ciężkiego jest najważniejszym czynnikiem
rokowniczym śmiertelności wewnątrzszpitalnej i 6-miesięcz-
nej [7, 68, 98, 174, 175].
2. Wskazania i moment wykonania operacji w razie
wystąpienia niewydolności serca w infekcyjnym
zapaleniu wsierdzia (Tabela 19.)
Wystąpienie HF stanowi wskazanie do operacji
u większości pacjentów z IZW [7] i jest głównym wskaza-
niem do operacji w trybie pilnym [107, 165]. Zaleca się wyko-
nanie operacji u pacjentów z HF, której przyczynami są
ciężka niedomykalność zastawki aortalnej lub mitralnej,
przetoki wewnątrzsercowe lub zwężenie zastawki powo-
dowane przez wegetacje. Operacja jest również wskazana
u pacjentów z ciężką niedomykalnością zastawki aortalnej
lub mitralnej bez klinicznych objawów HF, jeśli dane echo-
kardiograficzne wskazują na podwyższone ciśnienie końco-
worozkurczowe w lewej komorze (przedwczesne zamk-
nięcie zastawki mitralnej), wysokie ciśnienie w lewym
przedsionku i umiarkowane lub ciężkie nadciśnienie płucne.
Faza leczenia Wytyczne dotyczące stosowania
Faza krytyczna (0–2 tygodnie) W tej fazie występują komplikacje.
Preferowane jest leczenie szpitalne. 
Rozważ OPAT: w przypadku zakażenia o etiologii paciorkowcowej, gdy stan pacjenta jest 
stabilny, bez powikłań.
Faza kontynuacji (powyżej 2. tygodnia) Rozważ OPAT: gdy stan pacjenta jest stabilny.
OPAT nie jest wskazane: gdy występują niewydolność serca, niepokojące zmiany w badaniu
echokardiograficznym, objawy neurologiczne lub upośledzenie funkcji nerek.
Czynniki kluczowe dla OPAT Edukacja pacjenta i personelu.
Regularna ocena pacjenta po wypisie ze szpitala (raz dziennie przez pielęgniarkę, 1–2 razy 
na tydzień przez lekarza).
Wskazany bezpośredni nadzór lekarski.
Na podstawie Andrews von Reyn [159].
Tabela 18. Kryteria określające możliwość prowadzenia ambulatoryjnej terapii pozajelitowej (OPAT) w leczeniu
infekcyjnego zapalenia wsierdzia
Kardiologia Polska 2010; 68: 1 (supl. 1)
S 26
Operacja musi być wykonana w trybie nagłym nieza-
leżnie od stanu zakażenia, gdy pacjent ma objawy utrzy-
mującego się obrzęku płuc lub wstrząsu kardiogennego
pomimo leczenia. Operacja musi być wykonana w trybie
pilnym, gdy HF jest mniej nasilona. U pacjentów dobrze
tolerujących ciężką niedomykalność zastawkową i bez
innych wskazań do operacji zaleca się leczenie zachowaw-
cze antybiotykami pod ścisłą kontrolą kliniczną
i echokardiograficzną. Po wyleczeniu IZW należy rozważyć
wykonanie operacji w zależności od tego, jak wada zastaw-
kowa jest tolerowana, i zgodnie z zaleceniami ESC zamiesz-
czonymi w „Wytycznych dotyczących postępowania
w wadach zastawkowych serca” [176]. 
Podsumowując – HF jest najczęstszym i najcięższym
powikłaniem IZW. Obecność HF stanowi wskazanie do
operacji u pacjentów z NVE, o ile nie ma ciężkich chorób
współistniejących.
Niedające się opanować zakażenie
Niedające się opanować zakażenie jest drugą co do
częstości przyczyną wykonywania operacji [79], obejmuje
utrzymujące się zakażenie (> 7–10 dni), zakażenie organizma-
mi opornymi i niedające się opanować zakażenie miejscowe. 
1. Utrzymujące się zakażenie
Utrzymująca się gorączka jest częstym problemem obser-
wowanym w trakcie leczenia IZW. Do normalizacji tempera-
tury dochodzi zazwyczaj po 5–10 dniach swoistego leczenia
antybiotykami. Utrzymująca się gorączka może być związana
z kilkoma czynnikami, w tym z niewłaściwą antybiotykote-
rapią, obecnością organizmów opornych, zakażeniem miej-
sca wkłucia, niedającym się opanować zakażeniem miejsco-
wym, powikłaniami zatorowymi i działaniem niepożądanym
antybiotyków [3]. Postępowanie w przypadku utrzymującej
się gorączki obejmuje wymianę wkłuć dożylnych, powtórne
wykonanie badań laboratoryjnych, posiewów krwi i badania
echokardiograficznego oraz poszukiwanie wewnątrzserco-
wego lub pozasercowego źródła zakażenia. 
2. Okołozastawkowe szerzenie się zakażenia
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia 
Okołozastawkowe rozprzestrzenianie się zakażenia jest
najczęstszą przyczyną niedającego się opanować zakażenia
i jest związane z niekorzystnym rokowaniem oraz wysokim
prawdopodobieństwem konieczności wykonania operacji.
Powikłania okołozastawkowe obejmują tworzenie ropni, 
tętniaków rzekomych i przetok (Tabela 9.) [177, 178]. 
Zalecenia: wskazania do operacji Moment wykonania* Klasaa Poziomb
A – NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciężką, ostrą niedomykalnością lub zwężeniem Tryb nagły I B
zastawki powodujące niepoddający się leczeniu obrzęk płuc lub wstrząs kardiogenny
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z przetoką do jamy serca lub osierdzia powodujące Tryb nagły I B
niepoddający się leczeniu obrzęk płuc lub wstrząs
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciężką, ostrą niedomykalnością lub zwężeniem Tryb pilny I B
zastawki i utrzymującą się niewydolnością serca lub danymi z badania echokardiograficznego 
wskazującymi na złą tolerancję hemodynamiczną (wczesne zamknięcie zastawki mitralnej lub 
nadciśnienie płucne)
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciężką niedomykalnością bez niewydolności serca Tryb planowy IIa B
B – NIEDAJĄCE SIĘ OPANOWAĆ ZAKAŻENIE
Niedające się opanować zakażenie miejscowe (ropień, tętniak rzekomy, przetoka, powiększająca Tryb pilny I B
się wegetacja)
Utrzymująca się gorączka i dodatnie wyniki posiewów krwi > 7–10 dni Tryb pilny I B
Zakażenie wywoływane przez grzyby lub organizmy wielooporne Tryb pilny lub planowy I B
C – ZAPOBIEGANIE ZATOROM
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z dużymi wegetacjami (> 10 mm) u pacjenta po Tryb pilny I B
przebytym co najmniej jednym zdarzeniu zatorowym pomimo odpowiedniej antybiotykoterapii 
IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z dużymi wegetacjami (>10 mm) i innymi czynnikami Tryb pilny I C
rokowniczymi niekorzystnego przebiegu (z niewydolnością serca, utrzymującą się infekcją, ropniem)
Bardzo duże, izolowane wegetacje (> 15 mm)# Tryb pilny IIb C
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
* Operacja w trybie nagłym – operacja wykonywana w ciągu 24 godz., operacja w trybie pilnym – w ciągu kilku dni, operacja w trybie planowym – po
przynajmniej 1 lub 2 tygodniach antybiotykoterapii.
# Operacja może być preferowana, gdy istnieje możliwość wykonania zabiegu z zachowaniem własnej zastawki.
Tabela 19. Wskazania i moment wykonania operacji w lewostronnym infekcyjnym zapaleniu wsierdzia 
zastawki własnej
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Ropnie okołozastawkowe występują częściej w przypadku
IZW zastawki aortalnej (10–40% przypadków IZW zastawki
własnej) [3, 179–181] i bardzo często w przypadku PVE
(56–100%) [3, 7]. W przypadku IZW zastawki mitralnej ropnie
okołozastawkowe są zazwyczaj zlokalizowane od strony tyl-
nej i bocznej [182]. W przypadku IZW zastawki aortalnej
zakażenie szerzy się okołozastawkowo najczęściej w obrębie
ciągłości mitro-aortalnej [183]. Seryjnie wykonywane bada-
nia echokardiograficzne wykazały, że tworzenie się ropni jest
procesem dynamicznym, rozpoczynającym się od pogrubie-
nia ściany opuszki aorty i rozprzestrzeniającym się aż do two-
rzenia przetok [184]. W jednym z badań wykazano, że naj-
istotniejszymi czynnikami ryzyka powikłań okołozastaw-
kowych są obecność sztucznej zastawki, lokalizacja zakażenia
na zastawce aortalnej i zakażenie o etiologii CNS [181].
Tętniaki rzekome i przetoki należą do ciężkich powikłań
IZW i są często związane z bardzo ciężkim uszkodzeniem
zastawki i tkanek okołozastawkowych [185–188]. Częstość
tworzenia się przetok w IZW ocenia się na 1,6%,
a organizmem najczęściej związanym z tym powikłaniem
jest S. aureus (46%) [188]. Pomimo częstego wykonywa-
nia operacji w tej populacji (87%) śmiertelność szpitalna
pozostaje wysoka (41%) [186–188]. Inne powikłania
związane z szerzeniem się zakażenia są rzadsze i mogą
obejmować ubytek w przegrodzie międzykomorowej, blok
przedsionkowo-komorowy III stopnia i ostry zespół wień-
cowy [177, 178, 189]. 
Okołozastawkowe szerzenie się zakażenia należy
podejrzewać w przypadkach utrzymującej się gorączki
o nieustalonej przyczynie oraz nowo powstałego bloku
przedsionkowo-komorowego. W czasie obserwacji należy
zatem często wykonywać badanie EKG, zwłaszcza w IZW
zastawki aortalnej. Badaniem z wyboru w celu rozpozna-
nia i monitorowania powikłań okołozastawkowych jest
TEE, a czułość TTE wynosi < 50% [179–183] (zob. Część F).
Okołozastawkowe szerzenie się zakażenia jest często roz-
poznawane w systematycznie wykonywanych badaniach
TEE. Małe ropnie mogą jednak zostać przeoczone, nawet
w badaniu TEE, zwłaszcza w przypadku lokalizacji mitral-
nej, gdy współistnieje zwapnienie pierścienia [74].
3. Wskazania do operacji oraz moment wykonania 
operacji w przypadku niedającego się opanować
zakażenia w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia (Tabela 19.)
Utrzymujące się zakażenie
W niektórych przypadkach IZW sama antybiotykotera-
pia jest niewystarczająca do eradykacji zakażenia. Opera-
cja jest wskazana, gdy gorączka oraz dodatnie posiewy krwi
utrzymują się przez kilka dni (> 7–10 dni) pomimo odpo-
wiedniego schematu antybiotykoterapii, po wykluczeniu
obecności ropni pozasercowych (w śledzionie, kręgosłupie,
mózgu lub nerkach) i innych przyczyn gorączki. 
Objawy niedającego się opanować miejscowego zakażenia
Obejmują one powiększające się wegetacje, tworzenie
ropni, tętniaków rzekomych lub wytwarzanie przetok [186,
190, 191]. W tych sytuacjach zazwyczaj utrzymuje się
gorączka, a wykonanie operacji jest wskazane tak szybko,
jak to tylko możliwe. W rzadkich sytuacjach, gdy nie ma
innych wskazań do operacji, a gorączka daje się łatwo opa-
nować antybiotykami, małe ropnie i tętniaki rzekome mogą
być leczone zachowawczo pod ścisłą kontrolą kliniczną
i echokardiograficzną. 
Zakażenie organizmami, w przypadku których leczenie 
przeciwdrobnoustrojowe rzadko jest skuteczne
W IZW o etiologii grzybiczej wskazane jest wykonanie
operacji [154, 155]. Operacja jest również wskazana w IZW
wywoływanym przez organizmy wielolekooporne, np. MRSA
lub oporne na wankomycynę enterokoki, a także
w rzadkich przypadkach zakażeń bakteriami Gram-
-ujemnymi. W NVE o etiologii S. aureus operacja jest wska-
zana, gdy nie obserwuje się pomyślnej, wczesnej odpowie-
dzi na antybiotykoterapię [134, 192, 193].
Podsumowując – niedające się opanować zakażenie
jest najczęściej związane z okołozastawkowym szerze-
niem się infekcji lub obecnością „trudnych w leczeniu”
organizmów. Niedające się opanować zakażenie miejsco-
we jest wskazaniem do wczesnej operacji u pacjentów
z NVE, o ile nie ma ciężkich chorób współistniejących.
Zapobieganie zatorom obwodowym 
1. Powikłania zatorowe w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia 
Incydenty zatorowe są częstym i zagrażającym życiu
powikłaniem IZW związanym z przemieszczeniem wege-
tacji z serca. W przypadku lewostronnego IZW miejscami,
w których najczęściej dochodzi do zatorów, są mózg
i śledziona, a w przypadku prawostronnego IZW zastawek
własnych lub zakażenia na elektrodach układu stymu-
lującego – często występuje zatorowość płucna. Ciężkim
powikłaniem jest udar mózgu, który wiąże się ze wzro-
stem liczby powikłań i śmiertelności [194]. Z drugiej stro-
ny u ~20% pacjentów z IZW incydenty zatorowe mogą być
całkowicie nieme, zwłaszcza w przypadku zatorów do śle-
dziony lub krążenia mózgowego, i mogą zostać wykryte
dopiero przy użyciu nieinwazyjnych metod obrazowania
[195]. Przydatne może być zatem systematyczne wykony-
wanie badania CT jamy brzusznej i mózgu. U pacjentów
z niewydolnością nerek lub niestabilnych hemodynamicz-
nie należy z rozwagą stosować środki kontrastowe ze
względu na ryzyko zaostrzenia niewydolności nerek
w związku z działaniem nefrotoksycznym antybiotyków. 
Łączne ryzyko wystąpienia powikłań zatorowych w IZW
jest bardzo wysokie i dotyczy 20–50% pacjentów
[195–203]. Ryzyko wystąpienia nowych zdarzeń (po rozpo-
częciu antybiotykoterapii) wynosi jednak tylko 6–21% [68,
196, 200]. W niedawnym badaniu ICE [204] wykazano, że
zapadalność na udar mózgu u pacjentów otrzymujących
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właściwe leczenie przeciwdrobnoustrojowe wynosiła
4,8/1000 osobodni w ciągu pierwszego tygodnia terapii
i spadała do 1,7/1000 osobodni w drugim i kolejnych tygo-
dniach. 
2. Szacowanie ryzyka wystąpienia zatorów
W przewidywaniu ryzyka wystąpienia zdarzeń zatoro-
wych główną rolę odgrywa badanie echokardiograficzne
[68, 200–205], choć szacowanie ryzyka u indywidualnego
pacjenta pozostaje trudne. Ze zwiększonym ryzykiem
wystąpienia zatorów związanych jest kilka czynników: roz-
miar i ruchomość wegetacji [68, 195, 199–207], umiejsco-
wienie wegetacji na zastawce mitralnej [199–203], zwięk-
szanie lub zmniejszanie się rozmiaru wegetacji w czasie
antybiotykoterapii [200, 207], szczególne mikroorganizmy
(gronkowce [200], Streptococcus bovis [16, 208], Candida
spp.), wywiad zatoru [200], IZW dotyczące kilku zastawek
[199] i markery biologiczne [209]. Spośród tych czynników
wielkość i ruchomość wegetacji są najważniejszymi, nie-
zależnymi czynnikami predykcyjnymi wystąpienia nowych
zdarzeń zatorowych [68]. Pacjenci z wegetacjami o długości
> 10 mm mają większe ryzyko powikłań zatorowych [68,
195, 203], a jeszcze większe pacjenci z bardzo dużymi
wegetacjami (> 15 mm) oraz wegetacjami ruchomymi,
zwłaszcza w IZW zastawki mitralnej o etiologii gronkow-
cowej [200].
Należy jeszcze raz podkreślić, że ryzyko wystąpienia
nowego epizodu zatorowego jest najwyższe w pierwszych
dniach po rozpoczęciu antybiotykoterapii i maleje gwał-
townie w dalszym okresie, zwłaszcza po 2 tygodniach [196,
200, 204, 210], choć pewne ryzyko utrzymuje się trwale,
jeśli obecne są wegetacje. Z tego powodu korzyści
z operacji wykonanej w celu zapobiegania epizodom zato-
rowym są największe w pierwszym tygodniu antybiotyko-
terapii, gdy ryzyko wystąpienia zatorów jest najwyższe. 
3. Wskazania do operacji w celu zapobiegania zatorom
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia i moment jej
wykonania (Tabela 19.) 
Zapobieganie zdarzeniom zatorowym jest trudne,
ponieważ do większości z nich dochodzi przed przyjęciem
chorego do szpitala [195]. Najlepszą metodą zapobiegania
jest wczesne rozpoczęcie właściwej antybiotykoterapii
[195]. Mimo obiecujących przesłanek [211, 212], w jedynym
badaniu z randomizacją nie wykazano, że leczenie prze-
ciwpłytkowe zmniejsza ryzyko zatorów [213] 
Dokładna rola operacji w zapobieganiu zdarzeniom
zatorowym pozostaje przedmiotem kontrowersyji.
W badaniu Euro Heart Survey wielkość wegetacji była jed-
nym z czynników decydujących o wykonaniu operacji
u 54% pacjentów z NVE i u 25% osób z PVE [79], ale rzad-
ko była jedynym wskazaniem do operacji. Nigdy nie wyka-
zano korzyści z wczesnego wykonania operacji w tej sytua-
cji. Przy podejmowaniu decyzji o wczesnym wykonaniu
operacji w celu zapobiegania zatorom trzeba zatem brać
pod uwagę obecność incydentów zatorowych w wywiadzie,
innych powikłań IZW, wielkość i ruchomość wegetacji,
możliwość wykonania operacji oszczędzającej i czas trwa-
nia antybiotykoterapii [165]. Ocena ogólnych korzyści
z operacji powinna uwzględniać ryzyko operacyjne,
konieczne jest także wzięcie pod uwagę stanu kliniczne-
go pacjenta i chorób współistniejących. 
Główne wskazania do wykonania operacji i moment
wykonania operacji podano w Tabeli 19. Operacja jest wska-
zana u pacjentów z dużymi wegetacjami (> 10 mm), któ-
rzy przebyli co najmniej jeden niemy epizod zatorowy pomi-
mo odpowiedniej antybiotykoterapii [68]. W przypadku
braku zatorów operacja jest wskazana u pacjentów
z dużymi wegetacjami (> 10 mm) i innymi czynnikami wyso-
kiego ryzyka (HF, utrzymujące się zakażenie pomimo odpo-
wiedniej antybiotykoterapii, ropień), zwłaszcza gdy wege-
tacja zlokalizowana jest na zastawce mitralnej. W tych
sytuacjach obecność dużych wegetacji wskazuje na potrze-
bę wykonania wczesnej operacji. Można rozważyć wyko-
nanie operacji u pacjentów z bardzo dużymi izolowanymi
wegetacjami (> 15 mm) na zastawce aortalnej lub mitral-
nej, choć ta decyzja jest trudniejsza i musi być podejmo-
wana indywidualnie z uwzględnieniem możliwości wyko-
nania operacji oszczędzającej [68]. 
Operacja podejmowana w celu zapobiegania zatorom
musi być wykonana bardzo wcześnie, w czasie pierwszych
kilku dni po rozpoczęciu antybiotykoterapii (operacja
w trybie pilnym), ponieważ w tym okresie ryzyko jest naj-
wyższe [68, 200].
Podsumowując – zdarzenia zatorowe są bardzo częste
w IZW i stanowią powikłanie 20–50% przypadków,
a częstość ich występowania spada do 6–21% po rozpo-
częciu antybiotykoterapii. Ryzyko wystąpienia zatorów
jest najwyższe w czasie pierwszych 2 tygodni antybioty-
koterapii i jest związane z rozmiarem i ruchomością wege-
tacji. Ryzyko jest zwiększone w przypadku wegetacji
dużych (> 10 mm) i szczególnie wysokie w przypadku bar-
dzo ruchomych i większych wegetacji (> 15 mm). Decyzja
o wczesnym wykonaniu operacji jest zawsze trudna i musi
być dostosowana do każdego pacjenta. Decydujące czyn-
niki obejmują wielkość i ruchomość wegetacji, przebyte
epizody zatorowe, rodzaj mikroorganizmu i czas trwania
antybiotykoterapii.
Część 2. Zasady, metody oraz 
bezpośrednie wyniki operacji
Postępowanie przed- i okołooperacyjne
1. Koronarografia
Wykonanie koronarografii jest wskazane u mężczyzn
w wieku > 40 lat i kobiet w wieku pomenopauzalnym oraz
u pacjentów z co najmniej jednym czynnikiem ryzyka 
sercowo-naczyniowego lub wywiadem choroby wieńco-
wej, zgodnie z zaleceniami ESC zawartymi w „Wytycznych
dotyczących postępowania w wadach zastawkowych”
[176]. Wyjątek stanowią sytuacje, gdy obecne są duże
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wegetacje na zastawce aortalnej, które mogą ulec prze-
mieszczeniu w czasie cewnikowania, lub gdy konieczna
jest operacja w trybie nagłym. Wówczas w celu wyklucze-
nia istotnej choroby wieńcowej można zastosować CT
o wysokiej rozdzielczości [176].
2. Zakażenia pozasercowe 
Jeśli zidentyfikowano pierwotne źródło infekcji, które
prawdopodobnie jest odpowiedzialne za IZW, to musi ono
zostać zlikwidowane przed operacją kardiochirurgiczną,
chyba że wymagana jest operacja w trybie pilnym.
3. Śródoperacyjne badanie echokardiograficzne
Śródoperacyjne badanie TEE jest najbardziej przydat-
ne w celu określenia dokładnej lokalizacji i stopnia roz-
ległości zakażenia, przy kierowaniu operacją i ocenie jej
wyniku, a także jako pomoc we wczesnym monitorowa-
niu pooperacyjnym [214].
Podejście i techniki operacyjne 
Dwoma głównymi celami operacji są całkowite usunię-
cie zakażonych tkanek i naprawa struktur serca, obejmująca
naprawę lub wymianę zajętej zastawki lub zastawek. 
Gdy zakażenie jest ograniczone do płatków zastawek,
można zastosować każdą dowolną metodę naprawy lub
wymiany zastawki. O ile tylko jest to możliwe, preferowa-
na jest jednak naprawa zastawki, zwłaszcza w przypadku
IZW na zastawce mitralnej lub trójdzielnej [215, 216]. Per-
foracja pojedynczego płatka zastawki może być naprawio-
na za pomocą łaty z osierdzia własnego lub wołowego konser-
wowanej w aldehydzie glutarowym. 
W skomplikowanych przypadkach, z niedającym się
opanować lokalnym zakażeniem należy wykonać całkowite
wycięcie zakażonych i martwych tkanek, a następnie
wymienić zastawkę i naprawić towarzyszące ubytki, tak by
zapewnić umocowanie zastawki. Śmiertelność w przypadku
wszczepienia zastawki mechanicznej i biologicznej jest
podobna [217], dlatego Grupa Robocza nie preferuje żadnej
konkretnej protezy zastawkowej, ale zaleca indywidualne
podejście do pacjenta i sytuacji klinicznej. Użycie obcych
materiałów powinno być ograniczone do minimum. Małe
ropnie mogą być zamknięte bezpośrednio, ale większe jamy
powinny zostać zdrenowane do jamy osierdzia lub do
układu krążenia. 
W IZW na zastawce mitralnej wykonanie skutecznej
naprawy zastawki jest możliwe aż u 80% chorych opero-
wanych przez doświadczony zespół, chociaż niewyspecja-
lizowane ośrodki mogą nie osiągać tak wspaniałych wyni-
ków [218]. Pozostająca niedomykalność mitralna powinna
zostać oceniona w śródoperacyjnym badaniu TEE. Opty-
malnie ubytki tkanki podpierścieniowej, pierścienia
i nadpierścieniowej powinny być naprawiane przy użyciu
osierdzia autologicznego lub osierdzia wołu, z następczym,
jeśli to konieczne, wszyciem sztucznej zastawki do zrekon-
struowanego lub wzmocnionego pierścienia. Wybór meto-
dy operacyjnej zależy od stopnia rozległości zakażenia
[219–221]. Wskazywano na możliwość użycia homo-
graftów mitralnych i autografów płucnych (procedura 
Rossa) [222, 223], ale ich stosowanie jest ograniczone przez
niską dostępność i trudności techniki operacyjnej. 
W IZW na zastawce aortalnej metodą z wyboru jest
wymiana zastawki aortalnej na protezę mechaniczną lub
biologiczną. W celu zmniejszania ryzyka utrzymującego
się lub nawracającego zakażenia sugerowano użycie krio-
konserwowanych lub sterylizowanych homograftów [224,
225]. Równie korzystnie oceniane są jednak mechaniczne
zastawki oraz ksenografty, które charakteryzują się większą
trwałością [226–228]. Homografty i bezstentowe kseno-
grafty mogą być preferowane w PVE lub w przy znacznym
uszkodzeniu opuszki aorty z przerwaniem ciągłości między
aortą i komorą [224, 225, 227, 229]. Operacja Rossa, wyko-
nywana przez doświadczony zespół, może być stosowana
u dzieci i nastolatków w celu umożliwienia wzrostu oraz
u młodych dorosłych w celu przedłużenia trwałości 
[230, 231]. 
W leczeniu chirurgicznym rozległego IZW na dwóch
zastawkach sugeruje się użycie homograftu aorto-
-mitralnego w postaci monobloku [232]. W skrajnych przy-
padkach, jeśli powtarzane zabiegi operacyjne nie przy-
niosły eradykacji zakażenia, wobec utrzymującego się lub
nawracającego PVE można rozważyć wykonanie przeszcze-
pu serca [233].
Śmiertelność i zachorowalność 
oraz powikłania pooperacyjne
Śmiertelność i zachorowalność okołooperacyjna różni
się w zależności od rodzaju drobnoustroju powodującego
zakażenie, stopnia zniszczenia struktur serca, stopnia dys-
funkcji lewej komory i stanu hemodynamicznego pacjen-
ta w chwili wykonywania operacji. Śmiertelność operacyj-
na w IZW wynosi obecnie 5–15% [234–239]. W niedawnym
badaniu wykazano, że jeśli operacja musi być wykonana
w ciągu pierwszego tygodnia leczenia przeciwdrobnoustro-
jowego, śmiertelność wewnątrzszpitalna wynosi 15%,
a ryzyko nawrotu i niezwiązanej z zakażeniem dysfunkcji
zastawki w okresie pooperacyjnym odpowiednio 12 i 7%
[239]. W mniej złożonych przypadkach, gdy choroba ogra-
niczona jest wyłącznie do struktur zastawki, co pozwala
na całkowite wycięcie zakażonych tkanek, śmiertelność
powinna być podobna do obserwowanej w planowych
zabiegach zastawkowych. Przyczyna zgonu jest często 
wieloczynnikowa, ale głównymi czynnikami sprawczymi
są niewydolność wielonarządowa, HF, niepodatna na lecze-
nie sepsa, zaburzenia krzepnięcia i udar mózgu [237]. 
Bezpośrednie powikłania pooperacyjne są względnie
częste. Do najczęstszych zalicza się ciężkie zaburzenia
krzepnięcia wymagające leczenia czynnikami krzepnięcia,
ponowne otwarcie klatki piersiowej z powodu krwawienia
lub tamponady, ostrą niewydolność nerek wymagającą
hemodializy, udar mózgu, zespół niskiego rzutu, zapalenie płuc
i blok przedsionkowo-komorowy z koniecznością wszcze-
pienia układu stymulującego po radykalnej resekcji ropnia
opuszki aorty [235, 237]. Blok lewej odnogi pęczka Hisa
obecny w przedoperacyjnym EKG jest czynnikiem progno-
stycznym konieczności stałej stymulacji serca w okresie
pooperacyjnym [104].
J. Inne powikłania infekcyjnego
zapalenia wsierdzia
Część 1. Powikłania neurologiczne, leczenie
przeciwzakrzepowe
Powikłania neurologiczne
Powikłania neurologiczne występują u 20–40% wszyst-
kich pacjentów z IZW i są głównie następstwem zatorów
wegetacjami [194, 240, 241]. Spektrum kliniczne tych
powikłań jest szerokie i obejmuje udar niedokrwienny lub
krwotoczny, przejściowe epizody niedokrwienne, nieme
zatory mózgowe, objawowe i bezobjawowe tętniaki zakaź-
ne, ropnie mózgu, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych,
encefalopatię toksyczną i drgawki. Gronkowiec złocisty
powoduje ogółem najwięcej powikłań neurologicznych
[194, 240]. Powikłania są związane ze zwiększoną śmier-
telnością, zwłaszcza w przypadku wystąpienia udaru
mózgu [98, 194]. Szybkie postawienie rozpoznania
i wdrożenie odpowiedniej antybiotykoterapii mają podsta-
wowe znaczenie w zapobieganiu wystąpieniu pierwszego
lub kolejnego incydentu stanowiącego powikłanie neuro-
logiczne. W leczeniu tych pacjentów powinien zawsze brać
udział neurolog lub neurochirurg. 
Po wystąpieniu zdarzenia neurologicznego większość
pacjentów ma nadal co najmniej jedno wskazanie do ope-
racji kardiochirurgicznej [194]. Ryzyko pogorszenia się sta-
nu neurologicznego po operacji jest niskie u osób po nie-
mym zatorze mózgowym lub przejściowym epizodzie
niedokrwiennym [194], a wykonanie operacji jest zaleca-
ne bez zbędnej zwłoki, o ile nadal występują do niej wska-
zania. U pacjentów po przebytym niedokrwiennym udarze
mózgu operacja kardiochirurgiczna nie jest przeciwwska-
zana, chyba że rokowanie neurologiczne oceniane jest jako
niekorzystne (Rycina 3.). Z powodu braku badań kontrolo-
wanych dostępne są sprzeczne dane dotyczące optymal-
nego odstępu czasowego pomiędzy udarem a operacją
kardiochirurgiczną [194, 242–246]. Jeśli w badaniu CT głowy
wykluczono krwotok mózgowy, a uszkodzenie neurologicz-
ne nie jest ciężkie (tj. nie ma śpiączki), to operacja wyko-
nywana z powodu HF, niedającego się opanować zakaże-
nia, ropni lub utrzymującego się wysokiego ryzyka
powstania zatorów nie powinna być opóźniana i wiąże się
ze względnie niskim ryzykiem neurologicznym (3–6%)
i dużym prawdopodobieństwem całkowitej poprawy neu-
rologicznej [246, 247]. Z drugiej strony, w przypadku krwo-
toku mózgowego rokowanie neurologiczne jest gorsze
i operacja musi być przełożona o co najmniej miesiąc [242].
Jeśli operacja musi być wykonana w trybie nagłym,
konieczna jest ścisła współpraca z zespołem neurochirur-
gicznym. W Tabeli 20. i na Rycinie 3. podsumowano zale-
cenia dotyczące postępowania w powikłaniach neurolo-
gicznych IZW. 
Podsumowując – zdarzenia neurologiczne występują
u 20–40% wszystkich pacjentów z IZW i są głównie kon-
sekwencją zatorów. Udar mózgu związany jest ze zwięk-
szoną śmiertelnością. Szczególne znaczenie w zapobieganiu
wystąpieniu pierwszego i kolejnych zdarzeń stanowiących
powikłania neurologiczne ma wczesne ustalenie rozpozna-
nia i wdrożenie odpowiedniej antybiotykoterapii. Po pierw-
szym epizodzie neurologicznym większość pacjentów ma
nadal wskazania do operacji, której wykonanie zazwyczaj
nie jest przeciwwskazane. 
Leczenie przeciwzakrzepowe
W ostrej fazie IZW nie ma wskazań do wdrożenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego (leków trombolitycznych, anty-
koagulantów lub leczenia przeciwpłytkowego). U pacjentów
przyjmujących doustne antykoagulanty istnieje ryzyko
wystąpienia krwotoków śródczaszkowych, które wydaje
się najwyższe w przypadku PVE o etiologii S. aureus
i u pacjentów z przebytym wcześniej zdarzeniem neurolo-
gicznym [248]. Zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrze-
powego oparte są na dowodach o słabej sile (Tabela 21.). 
Chociaż wstępne badania doświadczalne wykazały
korzystny wpływ leczenia kwasem acetylosalicylowym na




• Niedające się opanować zakażenie
• Ropień
• Wysokie ryzyko zatorów
• Krwawienie śródczaszkowe
• Śpiączka
• Ciężkie choroby współistniejące
• Udar z ciężkim uszkodzeniem mózgu
Rycina 3. Strategia leczenia pacjentów z infek-
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ryzyko zdarzeń zatorowych w IZW o etiologii S. aureus
[249–251], to z powodu sprzecznych danych brakuje sil-
nych dowodów wskazujących na korzystny efekt tego
postępowania w praktyce klinicznej [212, 213, 252].
W niektórych badaniach wykazano ponadto nieistotny
wzrost liczby dużych zdarzeń krwotocznych [213, 252].
Część 2. Inne powikłania (tętniaki zakaźne,
ostra niewydolność nerek, powikłania
reumatyczne, ropieñ śledziony, zapalenie
mięśnia sercowego, zapalenie osierdzia)
Tętniak zakaźny
Tętniak zakaźny (ang. infectious aneurysm, IA) jest wyni-
kiem septycznego zatoru tętniczego do przestrzeni śródna-
czyniowej lub vasa vasorum albo wynikiem szerzenia się
zakażenia przez naczynia błony wewnętrznej [253, 254]. 
Tętniak zakaźny najczęściej lokalizuje się wewnątrz-
czaszkowo, a opisywana częstość występowania wynosząca
2–4% jest prawdopodobnie niedoszacowana, ponieważ nie-
które IA są nieme klinicznie [255]. Obraz kliniczny charak-
teryzuje się dużą zmiennością [256] (ogniskowe ubytki neu-
rologiczne, bóle głowy, stany splątania, drgawki), a zatem
w każdym przypadku IZW z objawami neurologicznymi
należy wykonać badania obrazowe w celu wykrycia
wewnątrzczaszkowego IA. Zarówno CT, jak i angiografia
metodą rezonansu magnetycznego umożliwiają wiarygod-
ne rozpoznanie IA z wysoką czułością i swoistością [257,
258]. Złotym standardem pozostaje jednak konwencjonal-
na angiografia, która powinna być wykonana, gdy techniki
nieinwazyjne dają negatywne wyniki, a podejrzenie
występuje nadal. Nie ma badań z randomizacją, które
mogłyby służyć ukierunkowaniu postępowania, a zatem
terapia musi być dostosowana do indywidualnego pacjen-
ta. Pęknięty IA związany jest z bardzo złym rokowaniem, ale
dotychczas nie zidentyfikowano czynników ryzyka tego
powikłania. Ponieważ wiele niepękniętych IA ulega resorp-
cji w czasie antybiotykoterapii [259], wymagane jest seryj-
Zalecenia: powikłania neurologiczne Klasaa Poziomb
Wykonanie operacji jest wskazane bez zbędnej zwłoki u pacjentów po niemym epizodzie zatorowym do mózgu I B
lub przemijającym ataku niedokrwiennym, o ile nadal obecne są wskazania do zabiegu.
Operacja musi być przełożona o co najmniej miesiąc po krwotoku śródmózgowym. I C
Wykonanie operacji neurochirurgicznej lub leczenie śródnaczyniowe jest wskazane w przypadku bardzo dużych, I C
powiększających się lub pękniętych tętniaków wewnątrzczaszkowych.
U pacjentów po udarze mózgu operacja z powodu niewydolności serca, niedającego się opanować zakażenia, IIa B
ropnia lub utrzymującego się wysokiego ryzyka zdarzeń zatorowych nie powinna być odraczana.
Należy rozważyć wykonanie operacji, o ile nie występuje śpiączka i w badaniu CT głowy wykluczono krwotok mózgowy.
U każdego pacjenta z IZW i objawami neurologicznymi należy poszukiwać tętniaka wewnątrzczaszkowego IIa B
– w celu ustalenia rozpoznania należy rozważyć wykonanie angiografii metodą CT lub MR.
Należy rozważyć wykonanie konwencjonalnej angiografii, gdy wyniki badań nieinwazyjnych są ujemne, IIa B
a utrzymuje się podejrzenie tętniaka wewnątrzczaszkowego. 
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
CT – tomografia komputerowa, MR – rezonans magnetyczny
Tabela 20. Postępowanie w przypadku powikłań neurologicznych
Zalecenia: leczenie przeciwzakrzepowe Klasaa Poziomb
Przerwanie leczenia przeciwpłytkowego jest wskazane wyłącznie w przypadku dużego krwawienia. I B
W przypadku niedokrwiennego udaru mózgu bez krwotoku mózgowego wskazane jest zastąpienie doustnego leczenia I C
przeciwzakrzepowego heparyną niefrakcjonowaną podawaną przez 2 tygodnie, ze ścisłym monitorowaniem czasu
częściowej tromboplastyny po aktywacji lub aktywowanego czasu krzepnięcia. 
U pacjentów z krwawieniem śródczaszkowym zalecane jest przerwanie jakiegokolwiek leczenia przeciwzakrzepowego. I C
U pacjentów z krwawieniem śródczaszkowym i zastawką mechaniczną należy po zasięgnięciu opinii specjalistów IIa C
z innych dziedzin ponownie włączyć leczenie heparyną niefrakcjonowaną najszybciej jak to możliwe (ze ścisłym 
monitorowaniem czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji i aktywowanego czasu krzepnięcia).
W przypadkach bez udaru mózgu można rozważyć zastąpienie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego heparyną IIb C
niefrakcjonowaną przez pierwsze 2 tygodnie leczenia IZW o etiologii S. aureus, ze ścisłym monitorowaniem czasu 
częściowej tromboplastyny po aktywacji i aktywowanego czasu krzepnięcia.
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
Tabela 21. Leczenie przeciwzakrzepowe w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia
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ne wykonywanie badań obrazowych. W przypadku dużych,
powiększających się lub pękniętych IA wskazana jest ope-
racja neurochirurgiczna lub terapia śródnaczyniowa [255,
260]. Wybór pomiędzy tymi metodami zależy od wielkości
krwiaka i doświadczenia zespołu medycznego.
Ostra niewydolność nerek
Ostra niewydolność nerek jest częstym powikłaniem IZW,
występującym u ~30% pacjentów i wiąże się z niekorzystnym
rokowaniem [261]. Etiologia jest często wieloczynnikowa
i obejmuje [262]:
• kompleksy immunologiczne i kłębuszkowe zapalenie
nerek związane z zapaleniem naczyń,
• zawał nerki,
• niewydolność hemodynamiczną w przypadku HF, ciężkiej
sepsy lub przebytej operacji kardiochirurgicznej,
• toksyczne działanie antybiotyków (ostre śródmiąższowe
zapalenie nerek), zwłaszcza antybiotyków aminogliko-
zydowych, wankomycyny (wykazuje synergistyczne
działanie toksyczne z aminoglikozydami), a nawet wyso-
kich dawek penicyliny,
• nefrotoksyczne działanie środków kontrastowych stoso-
wanych w badaniach obrazowych.
U niektórych pacjentów konieczna może być hemodia-
liza [263], ale ostra niewydolność nerek jest często odwra-
calna. W celu zapobiegania temu powikłaniu dawkowanie
antybiotyków należy dopasować do klirensu kreatyniny
i ściśle monitorować stężenia leku w surowicy (w przypad-
ku aminoglikozydów i wankomycyny). U pacjentów nie-
wydolnych hemodynamicznie lub z wywiadem niewydol-
ności nerek należy unikać obrazowania z użyciem nefro-
toksycznych środków kontrastowych. 
Powikłania reumatologiczne 
W przebiegu IZW często występują objawy ze strony
układu mięśniowo-szkieletowego (bóle stawów, mięśni,
pleców), a powikłania reumatologiczne mogą być pierw-
szym objawem choroby. Bóle stawów obwodowych
występują w ~14% przypadków, a zapalenie krążków
międzykręgowych w 3–15% [264–266]. W jednym z badań
rozpoznanie IZW postawiono u 30,8% pacjentów z ropnym
zapaleniem krążków międzykręgowych, częściej w przy-
padku zakażenia gronkowcowego oraz przy obecności pre-
dysponujących stanów kardiologicznych. Badania MRI lub
CT kręgosłupa powinny zostać wykonane u pacjentów
z IZW z towarzyszącym bólem pleców. Z drugiej strony,
u pacjentów z pewnym rozpoznaniem ropnego zapalenia
krążków międzykręgowych i z pierwotną chorobą serca
stanowiącą czynnik ryzyka wystąpienia IZW można wyko-
nać badanie echokardiograficzne. W przypadku pewnego
rozpoznania zapalenia krążków międzykręgowych koniecz-
na jest zazwyczaj przedłużona antybiotykoterapia. 
Ropień śledziony
Chociaż zatory do śledziony są częste, to ropnie śle-
dziony występują rzadko. Objawami sugerującymi to roz-
poznanie są utrzymująca się lub nawracająca gorączka
oraz bakteriemia. U pacjentów z tymi objawami należy
wykonać badanie CT, MRI lub USG jamy brzusznej. Lecze-
nie obejmuje właściwą antybiotykoterapię. W przypadku
pęknięcia śledziony lub obecności dużych ropni, które słabo
odpowiadają na samą antybiotykoterapię, należy rozważyć
wykonanie splenektomii. W tych przypadkach splenekto-
mia powinna zostać wykonana przed operacją zastawki,
chyba że ta jest wskazana w trybie pilnym. U pacjentów
wysokiego ryzyka operacyjnego alternatywą jest drenaż
przezskórny [268, 269]. 
Zapalenie mięśnia sercowego, zapalenie
osierdzia
Niewydolność serca może być również rezultatem
zapalenia mięśnia sercowego, które często związane jest
z tworzeniem ropni. Lokalne zawały serca mogą być efek-
tem zatorów do krążenia wieńcowego lub ucisku. Komo-
rowe zaburzenia rytmu mogą wskazywać na zajęcie mio-
kardium i oznaczają niekorzystne rokowanie [3]. Najlepszą
metodą oceny zajęcia miokardium jest badanie TTE [3]. 
Zapalenie osierdzia może być związane z ropniem,
zapaleniem mięśnia sercowego lub bakteriemią, często
w przebiegu zakażenia o etiologii S. aureus. Ropne zapa-
lenie osierdzia występuje rzadko i może wymagać drenażu
chirurgicznego [270, 271]. W rzadkich przypadkach z jamą
osierdzia mogą komunikować się pęknięty tętniak rzeko-
my lub przetoki, co ma dramatyczne, często śmiertelne
następstwa. 
K. Zdarzenia po wypisaniu ze
szpitala oraz rokowanie odległe 
Przyczyną niekorzystnego rokowania w IZW są późne
powikłania występujące po pierwotnym zakażeniu. Główne
powikłania w okresie poszpitalnym obejmują nawrót
zakażenia, HF, konieczność wykonania operacji zastawki
i zgon [272, 273].
Nawroty: nawrót zakażenia i nowe 
zakażenia
Ryzyko nawrotu u osób po przebytym IZW wynosi
2,7–22,5% [57, 105, 235–237, 273–275]. W niedawnym
dużym badaniu ze średnim okresem obserwacji wyno-
szącym 5 lat częstość występowania nawrotów u osób
innych niż IVDA wynosiła 1,3% na osoborok [272]. 
Mimo że nie jest to systematycznie wyszczególniane
w piśmiennictwie, wyróżnia się dwa typu nawrotów: nawrót
zakażenia i nowe zakażenie. Określenie „nawrót zakażenia”
odnosi się do sytuacji powtórnego epizodu IZW wywołanego
przez ten sam mikroorganizm co poprzedni epizod [56]. Ter-
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min „nowe zakażenie” (reinfekcja) jest używany głównie
w celu określenia zakażenia innym mikroorganizmem [56].
Gdy w trakcie kolejnego epizodu IZW izolowany jest ten sam
gatunek, często występują wątpliwości, czy ponowne
zakażenie jest nawrotem pierwotnego zakażenia, czy też
nowym zakażeniem (reinfekcją). W tych przypadkach należy
zastosować metody molekularne obejmujące typowanie
szczepów [3, 56]. Jeśli metody te są niedostępne lub dane
dotyczące obu wyizolowanych szczepów nie są znane, to do
odróżnienia nawrotu zakażenia od nowego zakażenia może
posłużyć czas wystąpienia drugiego epizodu. Mimo pewnej
zmienności, w przypadku nawrotu zakażenia czas pomiędzy
zdarzeniami jest zazwyczaj krótszy niż w przypadku nowego
zakażenia – upraszczając, epizod IZW wywołany przez ten
sam gatunek występujący w czasie 6 miesięcy od pierwot-
nego epizodu odpowiada nawrotowi zakażenia, a zdarzenia
występujące później sugerują nowe zakażenie [56, 275]. Z tych
powodów zaleca się przechowywanie wyizolowanych
w przebiegu IZW szczepów przez minimum rok [3, 56]. 
Czynniki związane ze zwiększoną częstością występo-
wania nawrotu zakażania wymieniono w Tabeli 22. Nawro-
ty zakażenia są najczęściej spowodowane zbyt krótkim
czasem pierwotnego leczenia, suboptymalnym wyborem
antybiotyków przy pierwotnym zakażeniu i utrzymującym
się ogniskiem zakażenia (np. ropniem w okolicy protezy).
W przypadkach gdy czas leczenia był niewystarczający lub
nieprawidłowo dobrano antybiotyk, nawrót zakażenia
należy leczyć przez kolejne 4–6 tygodni w zależności od
etiologii zakażenia i wrażliwości mikroorganizmu na anty-
biotyki (należy uwzględnić, że w międzyczasie mogło dojść
do rozwoju oporności). 
Pacjenci po przebytym IZW mają podwyższone ryzyko
nowego zakażenia [274], a profilaktyka powinna być bar-
dzo surowa. Nowe zakażenia są częstsze u IVDA (zwłaszcza
w czasie roku po pierwotnym epizodzie) [236, 276],
w przypadku PVE [57, 235, 275, 277], u pacjentów przewle-
kle dializowanych [273] oraz u osób z wieloma czynnika-
mi ryzyka IZW [3]. U pacjentów z nowym zakażeniem 
zwiększone jest ryzyko zgonu i konieczności wymiany
zastawki [275].
Rodzaj wszczepionej zastawki nie ma wpływu na ryzy-
ko wystąpienia nowego epizodu IZW [57, 237]. Wymiana
zastawki aortalnej i proksymalnego odcinka aorty na
sztuczny konduit z zastawką daje podobne wyniki jak
zastosowanie homograftu [225, 278]. 
Niewydolność serca i konieczność 
operacji zastawki
W następstwie zniszczenia zastawki może wystąpić
postępująca HF, nawet jeśli doszło do wyleczenia
zakażenia. Jeśli zakończono leczenie, zalecenia dotyczące
operacji są takie jak w standardowych wytycznych [176].
Ponieważ wzrasta częstość wykonywania operacji w ostrej
fazie zakażenia, konieczność wykonania operacji zastaw-
ki w późnym okresie występuje rzadko – według najbar-
dziej aktualnych danych w 3–7% przypadków [272, 273].
Śmiertelność odległa
Przeżycie długoterminowe po 10 latach wynosi 60–90%
[101, 105, 235, 236, 273, 274]. Dane dotyczące dłuższego
okresu obserwacji są skąpe. Donoszono o ~50-procento-
wym przeżyciu po 15–20 latach [235, 236, 273]. Główne
czynniki, które determinują śmiertelność długoterminową
po fazie wewnątrzszpitalnej, to wiek, choroby współist-
niejące i HF, zwłaszcza jeśli nie wykonano operacji. Suge-
ruje to, że śmiertelność odległa jest związana raczej
z pierwotnym stanem pacjenta niż z samym IZW [272, 273].
W niedawno opublikowanym badaniu IZW było przyczyną
późnych zgonów jedynie u 6,5% pacjentów [272].
Obserwacja odległa 
Pacjenci po wypisaniu ze szpitala powinni zostać pod-
dani edukacji dotyczącej objawów przedmiotowych
i podmiotowych IZW. Powinni być świadomi, że w przypadku
IZW może dojść do nawrotu i że nawrót gorączki, dreszczy
i innych objawów zakażenia wymaga szybkiej oceny, w tym
pobrania posiewów krwi przed rozpoczęciem empiryczne-
go leczenia antybiotykami. 
U chorych z grupy wysokiego ryzyka (zob. Część E)
należy zastosować środki profilaktyczne. 
W celu monitorowania wystąpienia wtórnej HF należy
przeprowadzić wstępną ocenę kliniczną i wykonać badanie
TTE po zakończeniu leczenia przeciwdrobnoustrojowego oraz
powtarzać to badanie seryjnie, zwłaszcza w trakcie pierwsze-
go roku obserwacji. Nie ma danych wskazujących, jak należy
monitorować tych pacjentów, ale Grupa Robocza zaleca wyko-
nywanie oceny klinicznej, badania krwi (liczba leukocytów,
białko C-reaktywne) i badania TTE po 1, 3, 6 i 12 miesiącach
w czasie pierwszego roku po zakończeniu leczenia.
Podsumowując – nawrót zakażenia lub nowe zakaże-
nie są w przypadku IZW rzadkością, ale mogą być 
spowodowane niewłaściwą antybiotykoterapią w czasie
pierwotnego zakażenia, opornymi mikroorganizmami,
przetrwałym ogniskiem zakażenia i dożylnym stosowa-
niem narkotyków. Pacjenci po wypisaniu ze szpitala
Tabela 22. Czynniki związane ze zwiększonym
ryzykiem nawrotu
• Nieodpowiednia antybiotykoterapia (rodzaj antybiotyku, 
dawka, czas trwania leczenia)
• Oporne drobnoustroje, jak np. Brucela spp., Legionella spp.,
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., 
Bartonella spp., Coxiella burnetii, grzyby
• Zakażenie wieloma drobnoustrojami u IVDA
• Empiryczna antybiotykoterapia w IZW z ujemnym posiewem krwi
• Okołopierścieniowe szerzenie się zakażenia
• Zapalenie wsierdzia sztucznej zastawki 
• Utrzymujące się przerzutowe ogniska infekcji (ropnie)
• Oporność na konwencjonalne schematy antybiotykoterapii
• Dodatni posiew zastawki
• Utrzymująca się gorączka w 7. dniu po operacji
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powinni zostać przeszkoleni, jak rozpoznawać i jak zapo-
biegać nowym epizodom IZW. 
L. Sytuacje szczególne
Część 1. Zapalenie wsierdzia zastawki
sztucznej
Zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej jest najcięższą
postacią IZW i występuje u 1–6% pacjentów ze sztucznymi
zastawkami [279], a zapadalność wynosi 0,3–1,2% na 
osoborok [1, 3, 106, 188, 253, 280–284]. Dotyczy ono 10–30%
wszystkich przypadków IZW [280] i występuje równie
często na zastawkach mechanicznych i biologicznych.
W rejestrze francuskim PVE obserwowano w 16% przypad-
ków [14], w 26% przypadków w rejestrze Euro Heart Survey
[79] i u 20% spośród 2670 pacjentów z pewnym rozpozna-
niem IZW w badaniu ICE Prospective Cohort Study [106].
Zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej nadal wiąże się
z trudnościami w diagnostyce i wyborze optymalnej stra-
tegii terapeutycznej oraz niekorzystnym rokowaniem. 
Definicja i patofizjologia 
Ze względu na znaczne różnice w profilu mikrobiolo-
gicznym wyróżnia się wczesne PVE, definiowane jako
zakażenie występujące w ciągu roku od operacji, oraz
późne PVE, występujące później niż rok po operacji [3, 284].
Jest to jednak podział sztuczny. Ważny jest nie czas od
zabiegu operacyjnego do wystąpienia IZW, ale fakt, czy
doszło do IZW w okresie okołooperacyjnym i jakie mikro-
organizmy są odpowiedzialne za zakażenie. W niedawnym
dużym, wieloośrodkowym, międzynarodowym rejestrze
wykazano, że 37% przypadków PVE było związanych
z zakażeniem wewnątrzszpitalnym lub infekcją pozaszpi-
talną związaną z częstym kontaktem pacjentów ambula-
toryjnych z opieką medyczną [106]. 
Patogeneza PVE różni się zarówno w zależności od rodza-
ju zakażenia, jak i typu protezy zastawkowej. W przypadkach
infekcji okołooperacyjnej zakażenie dotyczy zazwyczaj
połączenia pomiędzy miejscem wszycia i pierścieniem
zastawki, co prowadzi do ropnia okołozastawkowego, wypru-
cia zastawki, tętniaków rzekomych i przetok [1, 281, 282].
W przypadku późnego PVE mogą być obecne te same lub
inne mechanizmy. Na przykład w PVE na zastawkach biolo-
gicznych zakażenie jest często zlokalizowane na płatkach
protezy zastawkowej, co prowadzi do tworzenia wegetacji,
pęknięcia płatków i perforacji. 
Konsekwencją PVE jest zazwyczaj nowo powstała nie-
domykalność zastawki. Rzadziej duże wegetacje powodują
zwężenie zastawki, co może zostać rozpoznane przy użyciu
fluoroskopii i/lub TEE.
Rozpoznanie
Rozpoznanie PVE jest trudniejsze niż NVE. Obraz kli-
niczny jest często nietypowy, zwłaszcza we wczesnym
okresie pooperacyjnym, kiedy nierzadko występują
gorączka i stany zapalne nawet przy braku IZW. Podobnie
jak w przypadku NVE, rozpoznanie PVE oparte jest głównie
na wyniku badania echokardiograficznego i posiewów krwi.
Oba badania w PVE dają jednak częściej wyniki ujemne
[285]. Chociaż badanie TEE jest wymagane w przypadku
podejrzenia PVE (Rycina 1.), to jego przydatność diagno-
styczna jest mniejsza niż w NVE. W PVE często uzyskuje
się ujemny wynik badania echokardiograficznego [2], co
nie wyklucza tego rozpoznania. Podobnie wyniki posie-
wów krwi są częściej ujemne w PVE niż w NVE . 
W PVE częstsze są zakażenia gronkowcami i grzybami,
a rzadziej niż w NVE występują infekcje paciorkowcowe.
Gronkowce, grzyby i bakterie Gram-ujemne są głównymi
czynnikami etiologicznymi wczesnego PVE, a etiologia późne-
go PVE odpowiada etiologii NVE i najczęściej występującymi
mikroorganizmami są gronkowce, paciorkowce jamy ust-
nej, Streptococcus bovis oraz enterokoki, będące najpraw-
dopodobniej wynikiem zakażeń pozaszpitalnych. 
Wykazano, że kryteria Duke są pomocne w rozpoznaniu
NVE, ich czułość wynosi 70–80% [92, 285], ale są mniej
przydatne w PVE z powodu mniejszej czułości [286, 287].
Rokowanie i leczenie
W PVE opisywana jest bardzo wysoka śmiertelność
wewnątrzszpitalna, wynosząca 20–40% [279, 280]. Podob-
nie jak w NVE, także w PVE podstawowe znaczenie ma
ocena rokowania, ponieważ pozwala na identyfikację
pacjentów z wysokim ryzykiem, u których może być
konieczne zastosowanie agresywnej strategii leczenia.
Z niekorzystnym rokowaniem w PVE związanych jest kil-
ka czynników [134, 263, 288–290], w tym wiek, zakażenie
gronkowcowe, wczesne PVE, HF, udar mózgu i ropnie
wewnątrzsercowe. Największe znaczenie mają powikłany
przebieg PVE oraz zakażenie gronkowcami i te przypadki
wymagają agresywnego postępowania. 
Leczenie przeciwdrobnoustrojowe w PVE jest podob-
ne jak w NVE. Wyjątkiem jest PVE o etiologii S. aureus,
w przypadku którego konieczny jest przedłużony schemat
antybiotykoterapii (zwłaszcza aminoglikozydami) i często
stosowanie ryfampicyny (zob. Część H). 
Zalecenia odnośnie do operacji w PVE są takie jak ogól-
ne zasady wymienione dla NVE. Większość pacjentów kie-
rowanych na operację to chorzy z niedającym się opano-
wać PVE – są oni leczeni odpowiednio do sytuacji. W tym
przypadku radykalne opracowanie chirurgiczne zakażonego
miejsca oznacza usunięcie wszystkich obcych materiałów,
w tym protezy zastawkowej i wszystkich zwapnień pozo-
stałych po poprzedniej operacji. W przypadku PVE zastaw-
ki aortalnej można rozważyć wszczepienie homograftów,
bezstentowych ksenograftów lub autograftów, a wymiana
proksymalnego odcinka aorty na homograft lub kseno-
graft jest wskazana w przypadku jakiejkolwiek niepra-
widłowości opuszki aorty, która powoduje zniekształcenie
zatok wieńcowych. Jako alternatywy można użyć zastaw-
kowego konduitu dakronowego [278].
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W PVE często konieczne jest leczenie chirurgiczne, ale
wybór najlepszej metody leczenia pozostaje kwestią sporną
[13, 283, 291–295]. Mimo że operacja jest ogólnie uważana
za najlepszą metodę, gdy PVE powoduje ciężką dysfunkcję
zastawki lub HF, to w badaniu Euro Heart Survey została
wykonana jedynie u 50% pacjentów [79], czyli podobnie
jak u pacjentów z NVE. Zbliżone wyniki uzyskano także
w innych badaniach [106, 283]. Mimo braku danych opar-
tych na dowodach strategia chirurgiczna jest zalecana
w PVE u pacjentów z wysokim ryzykiem, zidentyfikowanych
na podstawie oceny rokowania, tj. w przypadkach PVE
powikłanych HF, z ciężką dysfunkcją zastawki, ropniami lub
utrzymującą się gorączką. Wczesne wykonanie operacji jest
również często konieczne we wczesnym PVE o etiologii
gronkowcowej [134, 290] lub w PVE wywoływanym przez
grzyby lub inne organizmy o wysokiej oporności. Wykona-
nie operacji należy rozważyć we wszystkich przypadkach
wczesnego PVE, ponieważ najczęściej jest ono wywoływane
przez gronkowce lub inne agresywne organizmy [283, 291].
Z drugiej strony, pacjenci z niepowikłanym późnym PVE
o etiologii innej niż gronkowcowa lub grzybicza mogą być
leczeni zachowawczo [288, 294, 295]. Chorzy, u których 
podjęto wstępne leczenie zachowawcze, wymagają jednak
ścisłego monitorowania z powodu ryzyka wystąpienia
późnych zdarzeń. W Tabeli 23. podsumowano główne wska-
zania i proponowany moment wykonania operacji w PVE. 
Podsumowując – PVE odpowiada za 20% wszystkich
przypadków IZW, a zapadalność na nie rośnie. Rozpozna-
nie jest trudniejsze niż w przypadku NVE. Powikłane PVE,
PVE o etiologii gronkowcowej i wczesne PVE, jeśli lecze-
nie nie obejmuje operacji, są związane z gorszym rokowa-
niem i muszą być leczone agresywnie. Pacjenci z nie-
powikłanym późnym PVE o etiologii innej niż gronkow-
cowa mogą być leczeni zachowawczo, ale muszą pozosta-
wać pod ścisłą obserwacją. 
Część 2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia 
na stymulatorach i kardiowerterach-
-defibrylatorach
Zakażenie urządzeń kardiologicznych (ang. cardiac 
devices, CD), włączając w to układy do stałej stymulacji
serca (ang. permanent pacemaker, PPM) i wszczepialne
kardiowertery-defibrylatory (ang. implantable cardioverter
defibrillator, ICD), jest ciężkim stanem związanym z wysoką
śmiertelnością [296]. Rosnąca liczba pacjentów ze wszcze-
pionymi CD stanowi wytłumaczenie dla wzrostu częstości
występowania IZW w tej grupie chorych. Opisy przypad-
ków zakażenia PPM różnią się znacznie w poszczególnych
badaniach [297]. W niedawnym badaniu populacyjnym
wykazano zapadalność na zakażenia CD wynoszącą 1,9 na
1000 urządzeniolat i większe prawdopodobieństwo
zakażenia w przypadku ICD w porównaniu z PPM [298].
Łączna częstość występowania tego typu IZW znajduje się
pomiędzy częstością występowania NVE w populacji ogól-
nej a częstością występowania PVE [297, 299]. Zarówno
Wskazania do operacji w PVE Moment wykonania* Klasaa Poziomb
A – NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
PVE z towarzyszącą ciężką dysfunkcją zastawki (wyprucie albo zablokowanie lub zwężenie zastawki) Tryb nagły I B
powodujące niepoddający się leczeniu obrzęk płuc lub wstrząs kardiogenny
PVE z przetoką do jamy serca lub osierdzia powodujące niepoddający się leczeniu obrzęk płuc Tryb nagły I B
lub wstrząs kardiogenny
PVE z ciężką dysfunkcją sztucznej zastawki i utrzymującą się niewydolnością serca Tryb pilny I B
Ciężkie wyprucie zastawki bez niewydolności serca Tryb planowy I B
B – NIEDAJĄCE SIĘ OPANOWAĆ ZAKAŻENIE
Niedające się opanować zakażenie miejscowe (ropień, tętniak rzekomy, przetoka, Tryb pilny I B
powiększająca się wegetacja)
PVE wywoływane przez grzyby lub organizmy wielooporne Tryb pilny lub planowy I B
PVE z utrzymującą się gorączką i dodatnimi posiewami krwi > 7–10 dni Tryb pilny I B
PVE wywoływane przez gronkowce lub bakterie Gram-ujemne (większość przypadków Tryb pilny lub planowy IIa C
wczesnego PVE)
C – ZAPOBIEGANIE ZATOROM
PVE z nawracającymi zatorami pomimo odpowiedniej antybiotykoterapii Tryb pilny I B
PVE z dużymi wegetacjami (> 10 mm) i innymi czynnikami rokowniczymi niekorzystnego Tryb pilny I C
przebiegu (niewydolnością serca, utrzymującą się infekcją, ropniem)
PVE z izolowanymi bardzo dużymi wegetacjami (> 15 mm) Tryb pilny IIb C
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
* Tryb nagły operacji – operacja wykonana w ciągu 24 godz., tryb pilny – w ciągu kilku dni, tryb planowy – po 1 lub 2 tygodniach od antybiotykoterapii.
Tabela 23. Wskazania i moment wykonania operacji w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia sztucznej zastawki (PVE)
Kardiologia Polska 2010; 68: 1 (supl. 1)
S 36
rozpoznanie, jak i wybór strategii terapeutycznej są w tej
grupie pacjentów trudne. 
Definicja i patofizjologia zakażeń
urządzeñ kardiologicznych
Należy odróżnić lokalne zakażenie urządzenia (ang. local
device infection, LDI) i IZW związane z urządzeniami kar-
diologicznymi (ang. cardiac related infective endocarditis,
CDRIE). LDI definiuje się jako zakażenie ograniczone do loży
CD, a podejrzenie kliniczne stawiane jest na podstawie miej-
scowych objawów zakażenia, takich jak zaczerwienienie,
ucieplenie, chełbotanie, rozejście się rany, nadżerki, tkliwo-
ść i wypływ ropy z loży stymulatora [300]. CDRIE definiuje
się jako zakażenie szerzące się na elektrody, płatki zasta-
wek serca i powierzchnię wsierdzia. Rozróżnienie pomiędzy
LDI i CDRIE jest często trudne. W jednym z badań [301]
wyniki posiewów wewnątrznaczyniowych fragmentów elek-
trody były dodatnie w 72% u 50 chorych z objawami ogra-
niczonymi wyłącznie do miejsca wszczepienia. U tych
pacjentów nie można jednak wykluczyć śródoperacyjnego
zakażenia zakończeń elektrod [302]. Ostatnio zapropono-
wano, aby dodatnie wyniki posiewów elektrod były uzna-
wane za objaw CDRIE jedynie w przypadku braku zakażenia
loży stymulatora lub gdy elektroda została usunięta poprzez
nacięcie odległe od loży lub metodą chirurgiczną [302]. 
Głównym mechanizmem CDRIE jest zakażenie lokalną
florą bakteryjną w momencie wszczepienia urządzenia
[303]. Zakażenie może się następnie szerzyć wzdłuż elek-
trody do wsierdzia i zakończenia elektrody [297]. Następs-
twem może być tworzenie się wegetacji, które można zna-
leźć w każdym miejscu od żyły podobojczykowej do żyły
głównej górnej [3], na elektrodzie, na zastawce trójdzielnej,
ale także na ściennej powierzchni wsierdzia w prawym
przedsionku i w prawej komorze. Zakażone zatory płucne
są bardzo częstym powikłaniem CDRIE. Inne możliwe
mechanizmy CDRIE obejmują krwiopochodne przemiesz-
czenie zakażania z odległego źródła. Z zakażeniem CD
związanych jest kilka czynników: gorączka w ciągu 24 godz.
przed wszczepieniem, stosowanie przed wszczepieniem
czasowej stymulacji lub wczesna reimplantacja. W tych przy-
padkach skutecznym środkiem jest profilaktyka antybioty-
kowa [304]. 
Rozpoznanie
Jedną z najtrudniejszych do rozpoznania postaci IZW jest
CDRIE. Obraz kliniczny jest często mylący, dominują objawy
ze strony układu oddechowego oraz objawy reumatologicz-
ne [305], występują także objawy zakażenia miejscowego.
Podejrzenie CDRIE trzeba wysunąć w przypadku gorączki
o nieustalonej przyczynie u pacjenta z CD. Gorączka jest
często niewysoka, zwłaszcza u osób starszych.
Podobnie jak w innych rodzajach IZW, badanie echokar-
diograficzne i posiewy krwi są najważniejszymi punktami roz-
poznania. Badanie echokardiograficzne jest przydatne
w rozpoznawaniu zarówno wegetacji na elektrodach, jak
i zajęcia zastawki trójdzielnej oraz w monitorowaniu po usu-
nięciu elektrody. Mimo że badanie TEE charakteryzuje się
większą czułością i swoistością w porównaniu z TTE [305–308]
i jest efektywne kosztowo, to w CDRIE zaleca się wykonanie
obu tych badań. W przypadku CDRIE zarówno TTE, jak i TEE
mogą być jednak fałszywie ujemne i prawidłowy wynik bada-
nia echokardiograficznego nie wyklucza takiego rozpoznania.
Niedawno opublikowano wstępne wyniki zastosowania echo-
kardiografii wewnątrzsercowej [309]. Dodatnie posiewy krwi
stwierdza się w 77% przypadków CDRIE [302]. Najczęstszy-
mi patogenami są gronkowce, a S. aureus dominuje w ostrych
formach zakażeń PPM [305]. 
Zastosowanie kryteriów Duke jest w tej grupie utrud-
nione ze względu na ich niższą czułość. Zaproponowano
modyfikację kryteriów Duke [302, 305], polegającą na
włączeniu do nich objawów miejscowego zakażenia
i zatorowości płucnej jako dużych kryteriów [305]. 
W wykrywaniu zakażonych zatorów płucnych przydat-
ne są CT płuc i scyntygrafia płuc. 
Leczenie (Tabela 24.)
U większości pacjentów z CDRIE konieczna jest
przedłużona antybiotykoterapia i usunięcie urządzenia
[296, 302, 310]. 
Leczenie przeciwdrobnoustrojowe w przypadku PPM
powinno być dobrane indywidualnie i oparte na wyniku
posiewu oraz o ile to możliwe – antybiogramie. Zazwyczaj
terapia powinna trwać 4–6 tygodni. W przypadku ujemne-
go wyniku badania TEE proponuje się próbę leczenia tej
grupy pacjentów samymi antybiotykami [311]. W sytuacji
pewnego rozpoznania CDRIE samo leczenie farmakologicz-
ne związane jest jednak z wysoką śmiertelnością i wysokim
ryzykiem nawrotu [296, 302]. Z tego powodu zaleca się usu-
nięcie CD we wszystkich przypadkach potwierdzonego
CDRIE, a postępowanie takie należy rozważyć także w razie
podejrzenia CDRIE w sytuacji zakażenia niemego klinicz-
nie, przy braku innego możliwego źródła zakażenia niż
samo urządzenie [312]. 
U większości pacjentów możliwe jest przezskórne usu-
nięcie urządzenia, bez konieczności interwencji chirurgicz-
nej. Zabieg przezskórny może być jednak trudniejszy, gdy
implantacja CD miała miejsce kilkanaście lat wcześniej.
W czasie usuwania urządzenia często dochodzi do zato-
rowości płucnej w wyniku przemieszczenia wegetacji,
zwłaszcza dużych [305, 313]. Zdarzenia te są jednak często
bezobjawowe i usunięcie przezskórne pozostaje metodą
zalecaną, nawet przy obecności dużych wegetacji [296,
302, 313], ponieważ w przypadku usunięcia chirurgiczne-
go ogólne ryzyko jest jeszcze wyższe [305]. 
Niektórzy autorzy zalecają wykonanie operacji u pacjen-
tów z bardzo dużymi wegetacjami [302, 314], gdy przezskór-
na ekstrakcja nie jest technicznie możliwa lub gdy współist-
nieje ciężkie IZW zastawki trójdzielnej. Konieczne jest
uzyskanie dobrego dostępu operacyjnego i zastosowanie
krążenia pozaustrojowego, tak by umożliwić całkowite usu-
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nięcie materiału obcego. Podstawowe znaczenie ma wy-
cięcie wszystkich zmian powstałych w następstwie kontak-
tu z zastawką trójdzielną, w prawym przedsionku, na wolnej
ścianie prawej komory i w dystalnym odcinku żyły głównej
górnej. Tym niemniej w tej grupie pacjentów, często star-
szych, z chorobami współistniejącymi, śmiertelność związana
z usunięciem chirurgicznym jest wysoka [315].
Nie ma jasnych zaleceń dotyczących optymalnego
momentu i miejsca reimplantacji, a decyzja ta musi być
dostosowana do indywidualnego pacjenta. Należy unikać
natychmiastowej powtórnej implantacji ze względu na
ryzyko nowego zakażenia. Nie zaleca się stosowania cza-
sowej stymulacji, ponieważ wykazano, że jest ona czynni-
kiem ryzyka wystąpienia późniejszego zakażenia CD [304].
Jeśli wykonywana jest reimplantacja, to nowy system
przezżylny umieszcza się zazwyczaj po przeciwnej stronie.
W razie konieczności natychmiastowej reimplantacji alter-
natywę stanowi wszczepienie nasierdziowe. W innych gru-
pach pacjentów reimplantacja może być przełożona o kilka
dni lub tygodni, co zmniejsza ryzyko zakażenia. Powtórna
ocena wskazań do implantacji może prowadzić do wnio-
sku, że reimplantacja nie jest konieczna u licznej grupy
pacjentów [300, 306, 310, 316]. U pacjentów z NVE lub PVE
i jak się wydaje – niezakażonym PPM można rozważyć
usunięcie urządzenia [317]. 
Przed wszczepieniem zalecana jest zazwyczaj profilak-
tyka antybiotykowa, mimo że nie przeprowadzono dużych
kontrolowanych badań dotyczących tego zagadnienia [318].
Podsumowując – CDRIE jest jedną z najtrudniejszych
do rozpoznania postaci IZW i musi być podejrzewane
u pacjentów z często mylącymi objawami, zwłaszcza
w starszym wieku. Rokowanie jest niekorzystne, nie tyl-
ko z tego powodu, że ten typ IZW występuje często u osób
starszych, z chorobami współistniejącymi. U większości
pacjentów z CDRIE konieczna jest przedłużona antybioty-
koterapia i usunięcie urządzenia. 
Część 3. Prawostronne zapalenie wsierdzia
Epidemiologia
Prawostronne IZW odpowiada za ok. 5–10% przypad-
ków IZW [14, 319, 320]. Mimo że może ono wystąpić
u pacjentów z PPM, ICD, cewnikami umieszczonymi
w żyłach centralnych i CHD, to najczęściej dochodzi do nie-
go u IVDA. Dokładna zapadalność na IZW wśród IVDA nie
jest znana, ale niektóre niedawno opublikowane dane
wskazują na rosnącą liczbę hospitalizacji z powodu IZW
związanego z dożylnym stosowaniem narkotyków [321].
Choroba ta występuje częściej u IVDA, którzy są nosicie-
lami wirusa HIV, zwłaszcza w przypadku znacznego upo-
śledzenia odporności [320, 322]. Uszkodzenie zastawek
prawej części serca w wyniku wstrzykiwania substancji
bez zachowania zasad higieny, zanieczyszczone roztwory
narkotyków i nieprawidłowe mechanizmy immunologicz-
ne to niektóre z hipotez tłumaczących prawostronne IZW
u IVDA [323]. Mimo że IZW u IVDA występuje zazwyczaj
Zalecenia: IZW na stymulatorach i kardiowerterach-defibrylatorach Klasaa Poziomb
A – ZASADY LECZENIA
W przypadku pewnego rozpoznania CDRIE zalecana jest przedłużona antybiotykoterapia i usunięcie urządzenia. I B
Należy rozważyć usunięcie urządzenia, gdy podejrzewa się CDRIE na podstawie obecności ukrytego zakażenia IIa C
bez innych źródeł infekcji. 
Można rozważnych usunięcie urządzenia u pacjentów z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia zastawki własnej IIb C
lub sztucznej i urządzeniem wewnątrzsercowym bez cech towarzyszącego zakażenia urządzenia. 
B – SPOSÓB USUNIECIA URZĄDZENIA
U większości pacjentów z CDRIE zalecane jest usunięcie przezskórne, nawet w przypadku obecności dużych I B
(> 10 mm) wegetacji. 
Należy rozważyć usunięcie chirurgiczne, jeśli metoda przezskórna nie doprowadziła do całkowitego usunięcia IIa C
lub jej zastosowanie jest niemożliwe, lub gdy współistnieje IZW zastawki trójdzielnej z jej ciężkim uszkodzeniem. 
Usunięcie chirurgiczne można rozważyć u pacjentów z bardzo dużymi wegetacjami (> 25 mm). IIb C
C – PONOWNE WSZCZEPIENIE
Po usunięciu urządzenia zalecane jest ponowne rozważenie wskazań do wszczepienia. I B
Jeśli są wskazania do reimplantacji, to powinna ona być odroczona (o ile to możliwe), tak by umożliwić kilkudniową IIa B
lub kilkutygodniową antybiotykoterapię.
Stosowanie czasowej stymulacji nie jest zalecane. III C
D – ZAPOBIEGANIE
Przed wszczepieniem urządzenia zalecana jest rutynowo profilaktyka antybiotykowa. I B
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
Tabela 24. Infekcyjne zapalenie wsierdzia związane z urządzeniem medycznym (CDRIE) – leczenie i zapobieganie
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na zastawce trójdzielnej, to zakażeniem może być objęta
także zastawka płucna, a lewostronne IZW nie jest rzad-
kie w tej grupie [324-326]. Głównym organizmem jest gron-
kowiec złocisty (60–90%) [327], rzadziej występują Pseu-
domonas aeruginosa i inne baterie Gram-ujemne, grzyby,
enterokoki, paciorkowce oraz zakażenia mieszane. 
Rozpoznanie i powikłania
Objawami klinicznymi prawostronnego IZW są zazwy-
czaj utrzymująca się gorączka, bakteriemia i liczne septycz-
ne zatory płuc, które mogą objawiać się bólem w klatce
piersiowej, kaszlem lub krwiopluciem. W razie wystąpienia
zatorów systemowych należy wziąć pod uwagę zatory
paradoksalne lub towarzyszące lewostronne IZW. Septycz-
ne zatory płucne mogą doprowadzić do powikłań w postaci
zawału płuca, ropni, odmy opłucnowej i ropnego wysięku
płucnego [327, 328]. Prawostronna niewydolność serca jest
rzadka, ale może być wywoływana przez wzrost ciśnienia
płucnego, ciężką niedomykalność lub zwężenie zastawek
prawej części serca. 
Na ocenę zastawki trójdzielnej pozwala zazwyczaj
badanie TTE, ponieważ zastawka zlokalizowana jest
z przodu, a wegetacje są zazwyczaj duże [329–331].
Większą czułość w identyfikacji wegetacji płucnych [332]
i ropni (zwłaszcza w okolicy części błoniastej przegrody)
oraz towarzyszącego zajęcia lewej części serca ma jednak
badanie TEE. 
Rokowanie i leczenie
Rokowanie w prawostronnym NVE jest względnie
dobre, a śmiertelność wewnątrzszpitalna wynosi < 10%
[333–335]. Długość wegetacji > 20 mm i etiologia grzybicza
były czynnikami predykcyjnymi zgonu w niedawnym dużym
badaniu dotyczącym prawostronnego IZW u IVDA [335].
U pacjentów zakażonych wirusem HIV liczba CD4 < 200
komórek/µl ma wysoką wartość prognostyczną [320, 322].
1. Leczenie przeciwdrobnoustrojowe
Wybór wstępnego, empirycznego leczenia przeciwdrob-
noustrojowego przy przyjęciu zależy od tego, jaki organizm
podejrzewany jest o zakażenie, od stosowanych przez oso-
bę uzależnioną narkotyków i środków do ich rozpuszczania,
a także od lokalizacji zmian w sercu [333, 334]. W prawostron-
nym NVE spektrum antybiotyków musi zawsze obejmować
S. aureus, zwłaszcza u IVDA lub w przypadku zakażeń
związanych z cewnikami dożylnymi. W leczeniu stosuje się
penicyliny oporne na penicylinazę lub wankomycynę,
w zależności od lokalnej częstości występowania MRSA [336,
337]. Jeśli pacjent jest uzależniony od pentazocyny, należy
dodać lek aktywny wobec Pseudomonas [338]. W przypadku
stosowania przez IVDA brązowej heroiny rozpuszczanej
w soku cytrynowym należy rozważyć zakażenie Candidia spp.
(ale nie C. albicans) i dołączyć leczenie przeciwgrzybicze [339].
W bardziej klasycznych przypadkach, u IVDA z pierwotnymi
zmianami na zastawkach i/lub zajęciem lewej części serca,
antybiotykoterapia powinna obejmować swoim spektrum
paciorkowce i enterokoki [333, 334]. Leczenie należy następ-
nie dostosować do wyizolowanego patogenu. 
U IVDA i w przypadku IZW wywołanego przez MSSA
właściwa jest standardowa terapia, gdyż dowody jasno
wskazują, że schematy z zastosowaniem penicylin opor-
nych na penicylinazy są korzystniejsze w porównaniu ze
schematami zawierającymi glikopeptydy [340, 341]. 
Spójne dane wskazują również, że wystarczające może
być leczenie 2-tygodniowe [341–343] i że dodanie amino-
glikozydów może nie być konieczne [341]. Dwutygodnio-
we leczenie oksacyliną (lub kloksacyliną), z gentamycyną
lub bez niej, jest możliwe, o ile spełnione są wszystkie
poniższe kryteria:
• S. aureus wrażliwy na metycylinę oraz
• dobra odpowiedź na leczenie, oraz
• brak przerzutowych ognisk infekcji lub ropniaka, oraz
• brak powikłań sercowych lub pozasercowych, oraz
• brak towarzyszącego zakażenia zastawki sztucznej lub
zakażenia zastawek lewej części serca, oraz
• wegetacje < 20 mm, oraz
• brak ciężkiego upośledzenia odporności (< 200 komórek
CD4/mm3) z lub bez AIDS.
Z powodu ograniczonego działania bakteriobójczego,
słabego przenikania do wegetacji i zwiększonego klirensu
leku u IVDA nie powinno się stosować w leczeniu 2-tygodnio-
wym glikopeptydów. 
Standardowe leczenie 4–6-tygodniowe należy stosować
w następujących sytuacjach:
(a) wolna odpowiedź kliniczna lub mikrobiologiczna 
(> 96 godz.) na leczenie antybiotykami [343, 344];
(b) prawostronne IZW powikłane prawokomorową HF, z obec-
nością wegetacji > 20 mm, ostrą niewydolnością odde-
chową, zakażonymi ogniskami przerzutowymi poza
płucami (w tym obecnością ropniaka) lub z powikłaniami
pozasercowymi, np. ostrą niewydolnością nerek [344, 345];
(c) leczenie antybiotykami innymi niż penicyliny oporne
na penicylinazę [342, 343, 346, 347];
(d) IVDA z ciężkim upośledzeniem odporności (liczka komó-
rek CD4 < 200/µl) z lub bez AIDS [348, 349];
(e) towarzyszące lewostronne IZW.
Prawostronne IZW o etiologii S. aureus u IVDA może
być także skutecznie leczone doustną ciprofloksacyną
(750 mg 2 × dziennie) z ryfampicyną (300 mg 2 × dzien-
nie), pod warunkiem że szczepy są w pełni wrażliwe na
oba antybiotyki i współpraca pacjenta jest ściśle monito-
rowana [350]. W przypadku organizmów innych niż MSSA
leczenie u IVDA nie różni się od leczenia pacjentów nie-
uzależnionych [344, 351].
2. Operacja
W prawostronnym IZW zastawki własnej należy zazwy-
czaj unikać leczenia chirurgicznego, ale trzeba je rozważyć
w następujących sytuacjach (Tabela 25.):
(a) niewydolność prawokomorowa wtórna do ciężkiej nie-
domykalności zastawki trójdzielnej, ze słabą odpowie-
dzią na leczenie diuretykami;
(b) IZW wywoływane przez organizmy trudne w eradykacji
(np. utrzymujące się zakażenia grzybicze) lub bakterie-
mia utrzymująca się przez co najmniej 7 dni (np.
S. aureus, P. aeruginosa) pomimo odpowiedniej terapii
przeciwdrobnoustrojowej [352]; 
(c) obecność wegetacji na zastawce trójdzielnej > 20 mm,
które utrzymują się po nawracających zatorach do płuc,
z towarzyszącą prawokomorową HF lub bez niej 
[335, 345].
Wskazania do operacji i postępowanie w okresie
okołooperacyjnym u IVDA są takie same jak u osób nie-
uzależnionych, ale powinny być bardziej ostrożne, ponie-
waż u IVDA znacznie częstsze są nawroty IZW [352, 353],
zazwyczaj z powodu dalszego stosowania środków odu-
rzających. Mimo że pełne implikacje zakażenia wirusem
HIV dla zachowawczego i chirurgicznego leczenia IZW
u IVDA nie są jeszcze poznane, to 2-tygodniowy schemat
leczenia przeciwdrobnoustrojowego nie jest wystarczający.
Operacja kardiochirurgiczna u IVDA z IZW zakażonych wiru-
sem HIV nie wpływa na pogorszenie rokowania ani IZW,
ani HIV [354, 355]. 
Postępowanie w przypadku operacji zastawki trójdziel-
nej z powodu IZW powinno być oparte na trzech celach:
(1) usunięciu zakażonych tkanek lub wycięciu wegetacji
(„wegetektomii”); (2) naprawie zastawki, o ile to tylko
możliwe, oraz unikaniu stosowania sztucznych materiałów
[356] i (3) wycięciu zastawki trójdzielnej oraz wszczepie-
niu sztucznej zastawki, jeśli nie można uniknąć wymiany
zastawki [357]. Postulowano wycięcie zastawki bez wsz-
czepienia sztucznej protezy, ale może to być związane
z ciężką pooperacyjną prawokomorową HF, zwłaszcza
u pacjentów z podwyższonym ciśnieniem w tętnicy
płucnej, np. po licznych zatorach do płuc. Postępowanie
to można zalecić w skrajnych przypadkach, ale po wyle-
czeniu zakażenia należy wszczepić zastawkę [358].
W przetrwałym IZW na zastawce trójdzielnej stosuje się
kriokonserwowane homografty mitralne [359, 360]. Opty-
malnie należy unikać wymiany zastawki płucnej, a jeśli
ocenia się, że jest to konieczne, to preferowane jest użycie
homograftu płucnego (lub zastawki ksenograftowej, gdy
nie jest dostępny). 
Podsumowując – prawostronne IZW najczęściej obser-
wuje się u IVDA i u pacjentów z CHD. Obraz kliniczny obej-
muje objawy ze strony układu oddechowego i gorączkę.
W tej grupie pacjentów podstawowe znaczenie ma badanie
TTE. Pomimo względnie niskiej śmiertelności wewnątrzszpi-
talnej, prawostronne IZW u IVDA charakteryzuje się wysoką
częstością nawrotów, a postępowanie zachowawcze jest
preferowanym w stosunku do leczenia chirurgicznego spo-
sobem leczenia w tej grupie. 
Część 4. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u pacjentów z wrodzonymi wadami serca
Populacja dzieci i dorosłych z CHD rośnie, co stanowi
główną przyczynę występowania IZW u młodszych pacjen-
tów. Nasza wiedza na temat IZW w tej grupie jest jednak
ograniczona, ponieważ badania systematyczne są nieliczne
i często retrospektywne, a niereprezentatywny profil osób
objętych badaniami prowadzonymi w wysokospecjalistycz-
nych ośrodkach ogranicza ich praktyczne zastosowanie. 
Raportowana zapadalność na IZW w CHD jest 15–140
razy większa niż w populacji ogólnej (dane dotyczące naj-
wyższych szacunków pochodzą z wysokospecjalistycznych
ośrodków) [361, 362]. Odsetek chorych z CHD stwierdzany
wśród pacjentów z IZW różni się prawdopodobnie z powodu
niereprezentatywnego profilu osób i wynosi 2–18%
[363–365], z niewielką dominacją mężczyzn [58, 362, 366].
Niektóre proste, niezłożone wady serca, takie jak uby-
tek w przegrodzie międzykomorowej typu ostium 
secundum czy wady zastawki płucnej, związane są z niskim
ryzykiem IZW. Jednak u pacjentów z CHD często
współistnieje wiele wad serca, z których każda przyczynia
się do łącznego ryzyka wystąpienia IZW. Zapadalność na
IZW wśród pacjentów z ubytkiem w przegrodzie między-
komorowej jest na przykład znacznie wyższa, gdy towa-
rzyszy mu niedomykalność aortalna [367]. 
Częstość występowania poszczególnych organizmów
odpowiedzialnych za zakażenie nie różni się od obserwo-
wanej w przypadku nabytych chorób serca, a najczęstszymi
szczepami są paciorkowce i gronkowce [58, 362, 366]. 
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Należy rozważyć leczenie chirurgiczne w następujących sytuacjach klinicznych: IIa C
• Drobnoustroje trudne do eradykacji (np. utrzymujące się zakażenia grzybicze) lub bakteriemia trwająca > 7 dni 
(np. S. aureus, P. aeruginosa) pomimo odpowiedniego leczenia przeciwdrobnoustrojowego lub
• Utrzymujące się wegetacje na zastawce trójdzielnej > 20 mm po nawracających epizodach zatorowości płucnej 
z towarzyszącą prawokomorową niewydolnością serca lub bez niej lub
• Prawokomorowa niewydolność serca z powodu ciężkiej niedomykalności zastawki trójdzielnej ze słabą 
odpowiedzią na leczenie diuretykami
a Klasa zaleceń
b Poziom wiarygodności
Tabela 25. Wskazania do leczenia operacyjnego w przypadku prawostronnego infekcyjnego zapalenia wsierdzia
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Główne objawy, powikłania i sposób rozpoznawania
nie różnią się od przypadków IZW w populacji ogólnej.
W CHD jednak częściej niż w przypadku nabytych chorób
serca dochodzi do prawostronnego IZW. Wyższość bada-
nia TEE nad TTE nie była przedmiotem systematycznych
badań w tej grupie pacjentów. Złożona anatomia
i obecność sztucznego materiału może jednak ograniczać
wykrywanie wegetacji i innych cech IZW, a zatem zaleca
się dołączenie badania TEE, zwłaszcza u osób dorosłych
[362]. Ujemny wynik badania nie wyklucza rozpoznania. 
Leczenie IZW w przypadku CHD przebiega według ogól-
nych zasad. Operacja kardiochirurgiczna jest wskazana
w razie niepowodzenia leczenia zachowawczego,
w przypadku wystąpienia ciężkich powikłań hemodynamicz-
nych i kiedy istnieje wysokie ryzyko septycznych zatorów
o niekorzystnym rokowaniu. 
Śmiertelność w IWZ u pacjentów z CHD wynosi 4–10%
[58, 622, 362, 366]. Za lepsze rokowanie w porównaniu
z pacjentami z nabytymi chorobami serca może odpowia-
dać większa częstość występowania prawostronnego IZW
w tej populacji.
Największe znaczenie ma profilaktyka pierwotna [368].
Ostatnio podkreślono znaczenie prawidłowej higieny jamy
ustnej, zębów i skóry, a w grupach wysokiego ryzyka wska-
zana jest profilaktyka antybiotykowa zgodnie z zaleceniami
umieszczonymi w Części E. Istnieje jednak problem edu-
kacji pacjentów i świadomości ryzyka IZW, a wiedza
o konieczności profilaktyki nie jest wystarczająco rozpow-
szechniona wśród pacjentów z CHD [369]. Kolczykowanie
ciała, przynajmniej języka i błon śluzowych, nie powinno
być w tej grupie zalecane. 
Korekcja chirurgiczna CHD prowadzi często do zmniej-
szenia ryzyka IZW, pod warunkiem że nie ma zmian reszt-
kowych [364, 370]. Zabieg wszczepienia sztucznej zastaw-
ki może jednak zwiększać ogólne ryzyko IZW. Nie ma
naukowych danych uzasadniających wykonanie operacji
kardiochirurgicznej lub zabiegów przezskórnych (np.
zamknięcia drożnego przewodu tętniczego) wyłącznie
w celu wyeliminowania ryzyka IZW [371]. Opisywano wyko-
nanie zabiegu naprawczego jako formy profilaktyki wtór-
nej w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu IZW, ale nie było
to przedmiotem dokładnych badań. 
Podsumowując – IZW u pacjentów z CHD występuje
rzadko i częściej dotyczy prawej części serca. Złożona ana-
tomia sprawia, że ocena echokardiologiczna jest utrud-
niona. Rokowanie jest lepsze niż w innych postaciach IZW,
a śmiertelność wynosi < 10%. Profilaktyka i edukacja
pacjentów mają szczególne znaczenie w tej populacji.
Część 5. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u osób starszych
Częstość występowania IZW u osób starszych (> 70 lat)
stale rośnie, a choroba związana jest z charakterystycznymi
cechami [372]. Względna zapadalność na IZW u osób star-
szych w badaniu Euro Heart Survey wynosiła 26% [373],
a w rejestrze francuskim 33% pacjentów było starszych niż
67 lat [80]. W prowadzonych we Francji rejestrach zapadal-
ność na IZW u pacjentów w wieku > 50 lat wzrosła pomię-
dzy 1991 a 1999 r., osiągając szczyt 145 przypadków na
milion u pacjentów pomiędzy 70. a 80. rokiem życia [14].
W poprzednich badaniach (choć nie ma między nimi
zgodności) wykazano, że IZW w zaawansowanym wieku
wiąże się z niekorzystnym rokowaniem i dużą częstością
występowania powikłań [166, 372, 374, 375]. Cięższy prze-
bieg kliniczny jest związany z podstępnymi objawami we
wstępnym okresie choroby oraz opóźnionym rozpozna-
niem, a także z wyższą zapadalnością w tej grupie na
zakażenia powodowane przez bardziej agresywne pato-
geny [166, 374, 375].
U pacjentów w starszym wieku opisywano częściej
źródło zakażenia w przewodzie pokarmowym. Częstość
występowania IZW powodowanego przez paciorkowce gru-
py D (S. bovis) stale rośnie, zwłaszcza u starszych pacjen-
tów [208, 376], i jest związane z chorobami jelita grube-
go, zajęciem wielu zastawek i wysokim ryzykiem zatorów
[208]. Wykazano również, że u osób starszych częstsze jest
IZW powodowane przez enterokoki [377].
U pacjentów w starszym wieku rzadziej występuje
gorączka [374], a częściej niedokrwistość, co prawdopo-
dobnie wynika z dużej zapadalności na IZW o etiologii
S. bovis, w którym częste są zmiany w jelicie grubym
mogące prowadzić do utajonego krwawienia [208]. Wyni-
ki niektórych badań wskazywały, że wegetacje u osób star-
szych są mniejsze [375] i powodują mniejsze ryzyko zato-
rów [372]. W niedawnym badaniu ujemne wyniki
posiewów krwi wśród starszych pacjentów z IZW obser-
wowano u 16,7% chorych [69].
Starszy wiek jest również związany z niekorzystnym
rokowaniem w większości ostatnich badań [166, 372, 374,
375]. Mniej pacjentów w starszym wieku jest leczonych
chirurgicznie, prawdopodobnie z powodu wysokiego ryzy-
ka operacyjnego wynikającego z zaawansowanego wieku
i częstego występowania chorób współistniejących [378].
Leczenie chirurgiczne wydaje się jednak rozsądnym wybo-
rem u starszych pacjentów, a wskazania są takie same jak
u osób młodszych [379].
Część 6. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u kobiet w ciąży
Wyzwaniem dla lekarza zajmującego się w czasie ciąży
pacjentką z chorobą kardiologiczną jest zmieniająca się
fizjologia układu sercowo-naczyniowego, która może imi-
tować chorobę kardiologiczną i zaburzać obraz kliniczny
[380, 381]. 
Zapadalność na IZW w czasie ciąży była raportowana na
poziomie 0,006% [382]. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
w czasie ciąży występuje zatem skrajnie rzadko i jest albo
powikłaniem pierwotnej choroby serca, albo skutkiem
dożylnego stosowania narkotyków. Śmiertelność ciężarnych
sięga 33%, a większość zgonów związanych jest z HF lub zda-
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rzeniami zatorowymi; śmiertelność płodów sięga 29% [382].
Należy z dużą uwagą podchodzić do każdego przypadku
ciężarnej kobiety z gorączką o niewyjaśnionej przyczynie
i szmerem nad sercem. Szybkie wykrycie IZW i wdrożenie
odpowiedniego leczenia ma największe znaczenie w zmniej-
szaniu ryzyka zgonu zarówno matki, jak i płodu [382].
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